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La osteoporosis postmenopausica es una enfermedad con una alta 
prevalencia, afectando a un elevado numero de mujeres por encima de los 50 
año. El espectro clínico que presenta es muy variado, y va desde cuadros de 
osteoporosis asintomatica o minimas molestias, hasta la presencia de fracturas 
vertebrales, o fracturas que se asocian a una elevada morbimortalidad, como la 
fractura de cadera. El riesgo en vida de sufrir alguna fractura osteoporotica se 
equipara en la mujer mayor de 50 años, al de las enfermedadescardiovasculares. 
(1- 4) 
 
Al aumentar la esperanza de vida, es previsible una mayor incidencia de 
osteoporosis, ya que la prevalencia de baja masa osea se eleva con la edad. Se 
estima que para el 2050 habra en el mundo mas de 1500 millones de personas 
con una edad superior a los 65 años con el consiguiente incremento en el numero 
de fracturas de cadera si no se adoptan las pertinentes medidas de prevencion.(5,6) 
 
Las fracturas tipicamente  asociadas con las osteoporosis son las de 
cadera, vertebras y tercio distal del radio, aunque por lo general una fractura 
puede aparecer en cualquier hueso con baja DMO  y que el hecho de presentar 
una fratura en cualquier localizacion, aumenta en más del 50% de los casos la 
posibilidad de presentar una nueva fractura.(7,8) 
 
En el periodo premenopausico, se observan en la mujer importantes 
cambios hormonales, relacionados con un descenso en la actividad ovarica y la 
consiguiente reduccion hormonal, especialmente de estrogenos. Este hecho, 
que es todavia mas patente en la menopausia, tendrá importantes repercusiones, 
no solo a nivel oseo, sino tambien a nivel sistemico, que conlleva una 
transformacion importante en la vida de la mujer. Sin ambargo, los problemas 
bucodentales asociados a esta fase de la vida en la mujer, estan poco 
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estudiados, por ello, nos proponemos conocer el impacto que tiene la 
menopausia a nivel odontologico (9,10) y destacar las principales afecciones que 
relacionen la baja DMO  y los problemas bucodentales. 
 
Con respecto a la boca, se ha visto que la osteoporosis es más evidente 
en aquellos huesos donde existe mucho tejido travecular, tal es el caso de la 
mandibula.(11,12) Los posibles cambios en la anatomia mandibular son de gran 
interes en la odontologia, ya que la disminucion de masa osea en la mandibula 
reduce la posibilidad de una correcta rehabilitacion de la funcion bucal y esto 
debe ser tenido en cuenta a la hora de planificar tratamientos odontologicos.(13,14) 
 
La salud bucodental y la osteoporosis ofrecen en ocasiones opiniones 
controvertidas , quizás debido a la falta de analisis de algunos parametros que 
puedan tener una incidencia comun en ambas situaciones.(15,16) Por ello, nuestro 
proyecto se basa en un estudio analitico, observacional y transversal de casos y 
controles. A ambos grupos, correspondientes a mujeres postmenopausicas, se 
les ha practicado un estudio densitometrico oseo, una exploracion odontologica, 
cuantificandose ademas, variables como la edad, peso, hábitos dieteticos, estilos 
de vida, ingesta de farmacos, etc., a fin de analizar una posible correlacion entre 
la salud bucodental y el estado oseo de las mujeres tras el analisis de los 
parametros citados anteriormente. 
 
 


















    II.- ANTECEDENTES Y ESTADO 
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1.- EL TEJIDO ÓSEO. 
 
1.1.-  Estructura y composición. 
 
El hueso es un órgano duro y resistente, de aspecto blanquecino o 
amarillento, formado por tejido conectivo. Como otros tejidos conectivos, contiene 
matriz orgánica y células óseas, si bien, la matriz del hueso está mineralizada por 
su capacidad de calcificarse. La composición del tejido óseo es en un 80% 
materia mineral y en un 20% materia orgánica. 
 
El principal componente de la matriz, aproximadamente en un 90%, es el 
colágeno tipo I, sintetizado por los osteoblastos. Está construido como una triple 
hélice por dos cadenas peptídicas, alfa 1 idénticas y una única cadena alfa 2, 
estabilizadas con puentes de hidrógeno entre la hidroxiprolina y otras moléculas. 
 
En la matriz existen otras muchas proteínas no colágenas, como la 
osteocalcina, la osteonectina, algunas fosfoproteínas, sialoproteinas, factores de 
crecimiento y proteínas séricas. Todas ellas tienen importantes efectos, regulando 
la diferenciación celular ósea, la activación, el crecimiento y el recambio óseo. 
 
El componente mineral del hueso está formado por calcio, fosfato y 
bicarbonato, en forma de cristales de hidroxiapatita y fosfato cálcico. Los 
cristales de hidroxiapatita se incrustan entre las fibras de colágeno formando un 
material cuyas características de rigidez, flexibilidad y resistencia,   proporcionan   
las   propiedades   necesarias   para   afrontar influencias externas como la 
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Si la matriz orgánica es la responsable de una buena parte de la 
elasticidad del hueso, los cristales de hidroxiapatita y de fosfato amorfo de la 
matriz inorgánica mineralizada, proporcionan al tejido óseo rigidez y resistencia a 
la compresión (20) 
 
Estructuralmente hay que distinguir dos tipos diferentes de huesos: el 
cortical o compacto y el esponjoso o trabecular. En el esqueleto axial el hueso 
predominante es de tipo trabecular y en el apendicular, el cortical o compacto. 
 
La densa superficie exterior o corteza se compone de hueso cortical, 
mientras que el centro o interior se halla el hueso trabecular, lo que confiere al 
hueso la máxima resistencia con el mínimo peso. En los intersticios se encuentran 
la médula ósea, donde las células óseas contactan con las células 
hematopoyéticas (21) 
 
El hueso cortical forma la parte exterior de todos los huesos, aunque la 
mayor parte se encuentra en las diáfisis de los huesos largos tubulares, 
constituyendo un 80% de la masa del esqueleto adulto. El hueso trabecular o 
esponjoso se encuentra en las metáfisis y epífisis de los huesos largos y en el 
interior del hueso cortical, constituyendo la mayor parte del cuerpo vertebral. 
Aunque sólo supone el 20% de la masa total del esqueleto, representa un 60-70% 
de la superficie ósea total. Ambos tipos muestran una composición muy similar en 
cuanto a su matriz, pero la masa del hueso cortical es mucho mayor por unidad 
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El hueso cortical tiene cuatro veces la masa del hueso trabecular, pero el 
recambio metabólico de éste es ocho veces mayor que el de aquel, lo que 
determina que éste responda mejor a los cambios de las cargas mecánicas (22,23) 
 
La arquitectura del hueso cortical la forman una serie de sistemas 
columnares orientados longitudinalmente llamados osteonas, compuestos cada 
uno de ellos por láminas óseas situadas concéntricamente unas en relación a 
otras y sobre las cuales se colocan las células maduras u osteocitos. Cada uno 
de estos sistemas posee en su centro el conducto de Havers por el que 
transcurren vasos sanguíneos, linfáticos y nervios. Estos conductos se unen entre 
sí mediante los conductos de Volkman, que tiene una disposición transversal. 
Entre las osteonas se forman espacios que van a estar ocupados por láminas 
intersticiales. La osteona es la unidad anatómica y funcional del hueso 
cortical.(24,25) 
 
La arquitectura del hueso esponjoso o trabecular es diferente, al estar 
formado por una red tridimensional, derivada del entrecruzamiento de placas y 
tubos que se orientan de distintas formas en cada hueso, según las cargas 
mecánicas que hayan de soportar, encontrándose entre las trabéculas óseas la 
médula hematopoyética. 
  
Formando parte de la estructura ósea, el hueso es recubierto por una 
membrana de color blanco-amarillento denominada periostio, la cual se amarra 
fuertemente al hueso por fibras colágenas y elásticas. El periostio es muy grueso 
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1.2.- Morfología celular osea. Matriz orgánica y fase 
mineral. 
 
Los principales tipos de células del hueso son los osteoblastos, 
osteocitos y osteoclastos.  
 
Los osteoblastos son las células formadoras del hueso o matriz ósea y lo 
hacen sintetizando colágeno tipo I y participando además en la mineralización a 
través de la fosfatasa alcalina(26). Los osteoblastos derivan de progenitores 
mesenquimal presentes en la médula ósea y revisten la superficie ósea que está 
en proceso de formación, disponiéndose en una monocapa protectora formada 
por una sustancia no calcificada llamada osteoide, que es fundamental en la 
activación del remodelado óseo. 
 
Los osteocitos son originados por los osteoblastos cuando quedan 
englobados por la matriz orgánica, ya mineralizada, por lo que se constituyen 
como el estadio final de la línea osteoblástica. Presentan unas prolongaciones 
endoplasmáticas, con las que se conectan entre ellos. Su papel es significativo 
en la regulación de la calcemia, y fundamentalmente en la transmisión de las 
señales mecánico-sensoriales de carga y esfuerzo necesarias en la regulación 
del remodelado óseo.(27,28)  
 
Los osteoclastos son las células responsables de la destrucción del 
hueso o resorción ósea, derivan de la línea hematopoyética mielomonocitaria 
(sistema monocítico-macrofágico). Los osteoclastos tienen una vida media más 
corta que los osteoblastos y se unen a la superficie del hueso por medio de unas 
proteínas celulares de adhesión (integrinas) que le sirven de anclaje y un borde 
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contiguo al hueso en forma de "cepillo" desarrollando así su acción destructiva (29-
31) 
 
Por su parte, la matriz orgánica o sustancia osteoide representa un tercio 
del peso óseo. Está formada fundamentalmente por las siguientes proteínas, 
entre las que destaca el colágeno (90%)  
 
• Colágeno (tipo I ,III, V y XII) 
• Proteoglicanos (decorina y biglicano). 
• Glicoproteínas (osteonectina, fosfatasa alcalina, fibronectina, 
trombospondina, osteopondina, vitronectina y sialoproteínas óseas. 
• Proteínas del plasma (albúmina. alfa-2-SH-glicoproteína) 
• Factores de crecimiento (insulin growth factor I y II, transforming 
growth factor – beta y platelet derived growth factor). 
 
Debe considerarse a la matriz mineralizada extracelular como algo más 
que un reservorio de calcio y fósforo, ya que constituye una reserva de proteínas 
que participan en la regulación de la diferenciación celular y en la integridad y 
función del tejido óseo.(32)  
 
Finalmente, el componente mineral del hueso representa el 65% del 
peso óseo. Está formado por calcio, fosfato y carbonato (en proporciones de 
10:6:1) en forma de pequeños cristales de hidroxiapatita y, en menor proporción 
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Los  huesos actúan  básicamente como órganos de soporte y como 
órganos metabólicos, y sus funciones se pueden clasificar en 5 grupos: 
  
• Función protectora de órganos y aparatos, protegiendo órganos tan 
importantes como el cerebro, el corazón y los pulmones, la médula, o el aparato 
reproductor y urinario, mediante el cráneo, el tórax, la columna vertebral o la 
pelvis. 
 
• Función mecánica de soporte y de carga, gracias a su gran rigidez y 
resistencia, los huesos de las extremidades inferiores y superiores, la pelvis y la 
columna, permiten el soporte y la carga. 
 
• Función dinámica, actuando como palancas accionadas a los músculos, 
hacen posible la locomoción. 
 
• Función metabólica, actuando como órganos metabólicos que sirven de 
almacén de calcio y fósforo, permitiendo el equilibrio de estos iones en la sangre 
y manteniendo la homeostasis del calcio. Los huesos constituyen la principal 
reserva de calcio, fósforo y sodio, lo que es posible gracias a una total interacción 
entre el esqueleto y los riñones, las glándulas paratiroides y el aparto digestivo. 
 
• Función hematopoyética, al contener médula ósea en su interior, origen 
de las células sanguíneas. 





1.3.- Dinámica y remodelación ósea. 
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 El hueso es un tejido dinámico en constante formación y reabsorción, 
que permite el mantenimiento del volumen óseo, la reparación del daño tisular y 
la homeostasis del metabolismo fosfocálcico. Este fenómeno equilibrado 
denominado proceso de remodelado permite la renovación de un 5% del hueso 
cortical y un 20 % del trabecular al año. Aunque el hueso cortical constituye un 
75% del total, la actividad metabólica es 10 veces mayor en el trabecular, ya que 
la relación entre superficie y volumen es mayor (la superficie del hueso trabecular 
representa un 65% del total). Por esto la renovación es de un 5-10% del hueso 
total al año. 
 
 Los osteoblastos y osteoclastos intervienen de forma coordinada en la 
formación y resorción del hueso durante el crecimiento, modelado y proceso de 
remodelación ósea. El mecanismo que mantiene y regula toda la estructura del 
hueso es el remodelado, entendiendo por remodelación del hueso, un proceso 
continuo caracterizado por un balance equilibrado entre destrucción y formación 
de hueso nuevo, sin alterar su morfología, excepto en el proceso de modelado, 
que tiene lugar en la etapa del crecimiento, en la que ésta se altera al modificarse 
en forma y estructura, transformándose el hueso fibrilar en hueso laminar (34) 
 
 El remodelado óseo existe toda la vida, pero sólo hasta la tercera 
década el balance es positivo.  Es precisamente en la treintena cuando existe la 
máxima masa ósea, que se mantiene con pequeñas variaciones hasta los 50 
años. A partir de aquí, existe un predominio de la reabsorción y la masa ósea 
empieza a disminuir.  El remodelado óseo tiene por objeto la renovación 
permanente del tejido, mediante la resorción del tejido dañado por los 
osteoclastos que es sustituido por hueso nuevo y sano. En la formación del hueso 
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nuevo se produce la mineralización de la matriz de colágeno sintetizada por los 
osteoblastos (35,36) 
 
 El proceso fisiológico de remodelación permite la renovación tanto de la 
hidroxiapatita, como de la matriz, permitiendo así el mantenimiento y la 
adaptación de la arquitectura ósea al estrés y la solicitación mecánica (ley de 
Wolf)(37) En el hueso cortical el remodelado se produce en la unidad estructural 
que es la osteona, los osteoclastos perforan el hueso, produciendo una cavidad 
que posteriormente ocuparán los osteoblastos, formando la matriz orgánica que 
finalmente se mineraliza. Estos cilindros de remodelado se denominan unidades 
óseas metabólicas (BMU: Bone Metabolic Unities). 
 
 Este proceso de remodelado es mucho más intenso en el hueso 
esponjoso y en éste, se realiza a través de la actuación de los osteoclastos en la 
superficie de la trabécula, produciendo una cavidad que posteriormente es 
rellenada por los osteoblastos, formando el hueso nuevo. A estas unidades de 
remodelado se les denomina unidades estructurales óseas (BSU: Bone 
Structural Unities). 
 
 En estas unidades de remodelación se produce de manera continúa la 
resorción (7-15 días) y la formación (2-3 meses), en una secuencia que se inicia 
con la fase de activación, en la que tiene lugar la atracción de preosteoclastos de 
la médula ósea, los cuales se diferencian y fusionan para formar los osteoclastos 
(células resortivas del hueso). Estos osteoclastos se fijan sobre la superficie que 
va a ser cavitada para disolver el colágeno, los componentes minerales y las 
células óseas, excavando una depresión denominada Laguna de Howship, y en 
el hueso cortical, formando largos túneles a lo largo del hueso, mediante un 
proceso similar. Esta fase, denominada resorción, va seguida por una más breve 
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de regresión, en la que los osteoclastos desaparecen por apoptosis, y la cavidad 
formada es revestida por los preosteoblastos atraídos, los cuales se replican y 
diferencian para formar los osteoblastos, células formadoras del hueso, 
responsables de la producción de matriz ósea, en la fase que se conoce como 
formación.(38,39)  
 
 En cada momento existen miles de unidades básicas en reposo y otras 
en funcionamiento, estas últimas, cada una en una fase diferente del proceso de 
remodelado. Este fenómeno de remodelado fisiológico tiene lugar a lo largo de 
toda la vida, pero es más activo en las personas jóvenes que en las mayores, de 
modo que en la etapa de crecimiento y modelado existe un desequilibrio entre la 
formación y resorción hasta que el esqueleto alcanza su forma y densidad finales. 
 
 La masa ósea es la cantidad total de hueso de la que dispone cada 
persona. Al nacer disponemos de entre 70 g y 95 g de masa ósea, y al finalizar 
la adolescencia las mujeres suelen alcanzar sobre 2.400 g de masa ósea y los 
varones sobre 3.300 g, estableciéndose el PBM en la juventud, básicamente por 
la actuación de las hormonas sexuales sobre el IGF-1(lnsulin-like grow, factor-1) 
factor también estimulado por nutrientes, como las proteínas (40) 
 
 Entre los 20 y 30 años, se alcanza el total de la masa ósea. En esa 
década el hueso tiene la máxima calidad y el mayor contenido mineral, 
existiendo un equilibrio entre la cantidad de hueso que se forma y que se 
reabsorbe. Sin embargo a partir de esta tercera década de la vida se inicia una 
pérdida paulatina que tiene lugar a partir de un balance negativo de remodelado, 
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Esta pérdida, no obstante, tiene grandes variaciones individuales, en 
relación con características morfológicas, nutricionales, de salud y estilo de vida. 
 
 Una pérdida ósea con la edad de aproximadamente un 0.7% anual es 
normal y predecible, siendo prácticamente similar en mujeres y varones hasta la 
menopausia femenina, en la que la deficiencia de estrógenos provoca en la 
mujer una pérdida de masa acelerada, que puede incrementarse hasta un 20% al 
año. Esta deprivación estrogénica incrementa la actividad osteoclástica, 
provocando una situación de alto remodelado o turnover, lo que origina una 
rápida e importante pérdida de la masa ósea.(41,42) 
 
 Las consecuencias de este alto turnover se producen en mayor medida 
en el hueso esponjoso, ya que en éste el remodelado es mayor y además 
presenta una superficie superior al hueso cortical.  Esta pérdida de masa ósea 
va a conducir a la denominada osteoporosis, si bien no es igual para todas las 
mujeres postmenopáusicas, sino que se encuentra  en   relación   con  factores   
individuales,   como  el   nivel   de estrógenos, el pico alcanzado de masa ósea, 
forma de vida, patologías asociadas, etc. 
 
 Pero como ya hemos visto, la resistencia ósea está determinada, no sólo 
por la densidad del hueso, sino también la calidad. Esta calidad refleja la 
competencia biomecánica del hueso para realizar sus funciones de absorción de 
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1. La macroestructura, referida a la forma y tamaño del hueso 
2. La microestructura, constituida por la cantidad, las propiedades y 
la distribución tridimensional de los elementos del tejido óseo, fundamentalmente 
las trabéculas 
3. La ultraestructura, que abarca la composición de los materiales y 
de la arquitectura trabecular a escala molecular. 
 
 El balance entre la reabsorción y la formación óseas está influido por una 
serie de factores, interrelacionados entre sí, como son factores genéticos, 
mecánicos, vasculares, nutricionales, hormonales y locales. 
 
• Factores genéticos. Son determinantes muy importantes en el 
pico de masa ósea, ya que entre el 60 y el 80% de ésta se encuentra 
determinada genéticamente La masa ósea se transmite de padres a hijos, por ello 
la predisposición a padecer osteoporosis es mayor en hijas de madres que la 
padecen.(45,46) 
 
• Factores mecánicos. La actividad física es imprescindible para el 
correcto desarrollo del hueso. Se cree que la acción muscular transmite al hueso 
una tensión que es detectada por la red de osteocitos incluida en el interior del 
fluido óseo. Y por el contrario, la falta de actividad muscular, el reposo o la 
ingravidez tienen un efecto deletéreo sobre el hueso, acelerando la 
reabsorción.(47)  
 
• Factores vasculonerviosos. Se sabe desde los trabajos de 
Trueta(48), que la vascularización es fundamental para el normal desarrollo óseo, 
permitiendo el aporte de células sanguíneas, oxígeno, minerales, iones, glucosa, 
hormonas y factores de crecimiento. La vascularización constituye el primer paso 
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para la osificación. Igualmente, la neoformación vascular es el primer hecho en el 
fenómeno de la reparación de fracturas o de la regeneración ósea, ya que la 
existencia de oxígeno es fundamental para que se produzca la restitutio ad 
integrum y no tejido fibroso. Es inervado por el sistema nervioso autónomo y por 
fibras nerviosas sensoriales.  
 
• Factores nutricionales. Es interesante este factor porque puede 
ser modificado. Se necesita un mínimo de calcio para permitir la mineralización, 
que la mayoría de los autores cifran en unos 1.200 mg. diarios hasta los 25 años; 
después y hasta los 45 no debe ser inferior a 1 gramo y tras la menopausia debe 
ser por lo menos 1.500 mg al día. Asimismo, se conoce que hábitos tóxicos como 
tabaco, cafeína, alcohol y exceso de sal constituyen factores de riesgo para la 
aparición de osteopenia.(49,50)  
 
• Factores hormonales. El desarrollo normal del esqueleto está 
condicionado por el correcto funcionamiento del sistema endocrino, 
fundamentalmente de la hormona somatotropa (GH) y las hormonas calcitrópicas 
(parathormona, calcitonina y metabolitos de la vitamina D).(51,52) 
 
 
• Factores locales. El remodelado óseo también está regulado por 
factores locales, entre los que destacan los factores de crecimiento, las citoquinas 
y recientemente se han implicado las proteínas de la matriz ósea, como 
moduladoras de la acción de otros factores locales. Las células del hueso 
también juegan un papel importante, a través de la producción de prostaglandinas 
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 El tejido óseo constituye uno de los sistemas mayores del organismo, 
constituido por una matriz mineralizada y una fracción celular muy activa. Entre 
sus funciones destacan: servir de sustento y protección a las partes blandas, 
ser anclaje muscular y base de los movimientos, así como constituir un gran 
reservorio de iones como el calcio, que se liberarán de forma controlada, acorde 
a las necesidades de cada momento, y por último, no por ello menos importante, 
servir de almacenaje activo de la médula ósea, interaccionando con las células 
precursoras de la hematopoyesis. 
 
 A medida que la edad avanza, tienen lugar importantes modificaciones 
del tejido óseo, tanto en sus aspectos estructurales como funcionales. La 
fisiopatología ósea consta de dos aspecto fundamentales: la densidad ósea y 
la calidad del hueso, entendida como: arquitectura, recambio y mineralización 
correctas. El desequilibrio de estos factores va a condicionar un aumento de la 
fragilidad ósea e incremento del riesgo de fracturas, con sus importantes costes 
sanitarios y sociales. (53,54) 
 
 La osteoporosis se ha definido como: “una enfermedad sistémica del 
esqueleto, caracterizada por una baja masa ósea y un deterioro de la 
microarquitectura del tejido óseo, que comportan un aumento de la fragilidad del 
hueso y el consecuente incremento del riesgo de fracturas”. Esta definición 
subraya que además de la masa ósea, la estructura del hueso también juega un 
importante papel patogénico.  
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 La OMS ha propuesto una definición basada en la densidad mineral 
ósea, cualidad fácilmente cuantificable, aceptando el diagnóstico de osteoporosis 
en los casos en que la densidad mineral ósea es igual o menor a 2,5 
desviaciones estándar inferior a la media encontrada en columna, caderas o 
muñecas de mujeres adultas, jóvenes y sanas.  Este parámetro corresponde al T-
score < 2,5, en los estudios de densidad mineral ósea. No está claro cómo aplicar 
este criterio diagnóstico en otros grupos, como pueden ser: niños, varones y 
distintos grupos étnicos; debido a las claras diferencias que existen entre ellos, tal 
y como se ha demostrado también en población española, por ejemplo respecto a 
la influencia del sexo en la densidad mineral ósea  
 
 Los cambios de masa ósea, se ha asumido que son secundarios a 
cambios en el balance entre la resorción y formación óseas, procesos 
generalmente acoplados, con matizaciones, a lo largo de la vida; así durante la 
infancia y adolescencia existe una elevada resorción ósea, pero con una 
formación de hueso todavía mayor, con el resultado de aumento de la masa 
esquelética. Esta situación anabólica llega al pico máximo de masa ósea 
aproximadamente en la tercera década, tras la cual, habitualmente, la resorción 
del hueso supera la formación, con pérdida progresiva de masa ósea.  
 
 Los mecanismos patogénicos que se han implicado en el desarrollo de 
una baja masa ósea son : (55,56) 
 
1. Fallo en la consecución de un pico de masa ósea óptimo; 
aspecto, en parte condicionado genéticamente, sobre el que influyen diversos 
factores ambientales: estilo de vida, dieta, actividad física, etc. durante la etapa 
de crecimiento esquelético.  
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2. Incremento en la resorción ósea. Mecanismo implicado en la 
mayoría de pacientes con osteoporosis; con una regulación compleja, como 
analizaremos más adelante, en la que influyen Citoquinas de síntesis local, 
aspectos hormonales típicos de la edad (déficit de estrógenos, 
hiperparatiroidismo secundario, etc.), cambios en la respuesta al ejercicio, etc.  
 
3. Formación ósea inadecuada, bien por resorción excesiva, que 
no permite la formación de nuevo hueso, al perderse parte de los elementos en la 
que ésta se sustenta; bien por alteración de la regulación osteoblástica, por 
factores locales o sistémicos.  
 
1.4.2.- Factores que influyen en la consecución de un pico de 
masa ósea adecuado. 
 
 El tejido óseo, al igual que el resto de tejidos del organismo humano, 
sufre un proceso de crecimiento y desarrollo, desde la vida intrauterina hasta la 
edad adulta. Éste es un proceso dinámico, en el que están implicados los 
procesos de modelado (control del crecimiento y morfología del hueso) y 
remodelado (equilibrio entre resorción y formación). El momento culminante del 
desarrollo, en el que se llega al máximo de mineralización ósea, parece 
alcanzarse en la tercera década de la vida; a partir de la cual se constata una 
pérdida progresiva, que va a ser variable, en dependencia de los hábitos 
dietéticos, ejercicio, tóxicos, enfermedades, etc. Por ello, desde el punto de vista 
de la prevención de la osteoporosis, no sólo va a ser importante conseguir que la 
pendiente de pérdida de densidad ósea sea lo menos pronunciada posible, sino 
también conseguir la mayor masa ósea factible, en el periodo crítico de 
crecimiento y desarrollo.  
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 El estudio de las diversas etapas evolutivas en la formación ósea ha 
recibido gran interés, si bien todavía los resultados de los trabajos realizados son 
conflictivos, ya que aún no se ha estandarizado el método ideal de estudio en 
estas fases. Así la absorciometría de rayos X de doble energía (DXA) está muy 
influida por los cambios de tamaño del hueso y del tejido circundante,  que se ha 
intentado mejorar utilizando sistemas de corrección(57,58). La tomografía axial 
computarizada permite eliminar algunas de las limitaciones del método anterior(59) 
y están pendientes de estandarización otros métodos como la Resonancia 
Magnética Nuclear y Ecografía.  
 
 La edad exacta en la que se llega a conseguir el pico de masa ósea, por 
los estudios realizados con las limitaciones comentadas, parece diferir entre el 
esqueleto axial y el apendicular, así como entre hombres y mujeres. El 
esqueleto axial, en mujeres, parece llegar al pico de masa ósea en la segunda 
década de la vida, poco después del momento de la consecución de la madurez 
sexual,(60) sin embargo, sigue siendo controvertido si se incrementan las 
dimensiones transversales en las vértebras de varones, tras haber concluido el 
crecimiento longitudinal, en la edad adulta.(61) 
 
  En el esqueleto apendicular se aprecian importantes diferencias, con 
edades del pico de masa ósea, que se ha descrito oscilan desde los 18 a los 35 
años.(62) 
 
 El tamaño del esqueleto y la densidad mineral ósea son similares en 
niños y niñas en edad prepuberal, sin embargo, entre el comienzo de la 
adolescencia y la edad adulta la masa esquelética se duplica. La tasa de 
incremento de altura y remodelado óseo son más intensos en el comienzo de la 
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pubertad, con una ganancia de masa ósea del 25% en los 2 años de mayor 
velocidad de crecimiento, para declinar progresivamente. El patrón de crecimiento 
entre niños y niñas difiere claramente; así los niños siguen manteniendo un 
crecimiento prepuberal unos 2 años más de media que las niñas y el pico de 
crecimiento puberal dura 4 años en lugar de 3.(63) 
 
  Estas diferencias comportan que los niños culminen esta etapa con un 
10% más de altura y un 25% de masa ósea. Tras el pico de velocidad de 
crecimiento, en ambos sexos, se llega al 90 % de la talla adulta, con sólo el 57% 
de la densidad mineral ósea; llegando al 90% aproximadamente a los 18 años .(64) 
 
 El esqueleto humano está formado por un 80-85% de hueso cortical y 
un 15-20% de hueso esponjoso, siendo este último el más dependiente de los 
cambios hormonales del periodo puberal, con mediación de hormonas sexuales 
y posiblemente de hormona de crecimiento y su mediador el factor de 
crecimiento insulínico I. El hueso cortical, por ejemplo las diáfisis de los huesos 
largos, crece en longitud por osificación encondral de los cartílagos de 
crecimiento, sin embargo, el mecanismo de crecimiento en grosor viene 
determinado por aposición subperióstica de nuevo hueso, controlando el grosor 
del hueso, un complejo mecanismo de resorción y aposición de tejido óseo en la 
superficie endostal. Se ha asumido, generalmente, que el crecimiento de la 
diáfisis del fémur es dependiente de factores mecánicos de carga, lo que se 
confirma por la inexistencia de diferencias entre sexos, si se correlaciona con el 
tamaño corporal; frente a las diferencias encontradas en los casos de osificación 
encondral, como los cuerpos vertebrales, en cuya mineralización no parece influir 
las cargas mecánicas que soporta.(65,66) Además de las diferencias que 
hemos comentado en la consecución del pico de masa ósea, según sexos y tipo 
 
Tesis Doctoral 
Esther López Herranz  
31 
de hueso, existen unos determinantes que van a influir en las diferencias 
individuales que se aprecian en los estudios poblacionales  
 
• Genética. En los estudios poblacionales realizados se ha 
apreciado que las 3/4 partes de la varianza en el pico de masa ósea es atribuible 
a la genética; convergiendo los datos de estudios madre–hija, hermanas, 
gemelos, etc. No obstante la herencia de la osteoporosis no sigue un patrón 
monogénico, sino que se considera una patología poligénica, que procede de la 
interacción de alelos polimórficos comunes con múltiples factores 
ambientales.(67,68)  
 
• Etnia. Los estudios epidemiológicos han demostrado que la 
incidencia de fracturas es mucho menor en personas de raza negra que en los 
caucásicos; apreciando en estudios mediante tomografía computarizada que la 
densidad y el tamaño de los huesos es mayor en los primeros, tanto en el 
esqueleto apendicular como axial. Existen datos limitados respecto a otras razas, 
pero parece que los jóvenes asiáticos e hispanos tienen una masa ósea similar a 
los caucásicos. (69,70) 
 
• Ejercicio físico y dieta.  
 
• Situación hormonal. El crecimiento y desarrollo esquelético 
requieren de una interacción adecuada de diversas hormonas: hormonas 
sexuales, GH, IGFs y hormonas tiroideas. La existencia de osteopenia en 
pacientes con hipogonadismo hipogonadotrópico confirma la importancia de las 
hormonas sexuales en la adquisición de masa ósea. El receptor androgénico 
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media los efectos de la testosterona en el hueso, pero su función hormonal suele 
ejercerse después de su transformación a estrógenos, tras su aromatización, por 
lo que se puede considerar a los estrógenos como las hormonas sexuales más 
importantes en el desarrollo esquelético. De hecho, en varones con déficit de 
aromatasa se aprecia una osteoporosis grave, asociada a un fenotipo que 
incluye: estatura alta, caracteres sexuales secundarios normales y retraso en el 
cierre de los cartílagos epifisarios.(71) Los niños con déficit de GH presentan un 
retraso en la mineralización ósea, en parte condicionada por el menor tamaño 
de sus huesos; el efecto de esta hormona, en su mayor parte está mediada por 
IGF-I. La función tiroidea también va a ser importante es esta fase de desarrollo, 
así las niñas con hiperfunción tiroidea presentan una disminución de masa ósea, 
tanto a nivel de columna lumbar, como en el esqueleto apendicular.(72)  
 
• Estilo de vida. Además de los comentados, otros factores 
también pueden limitar la adquisición de masa ósea, tales como la vida 
sedentaria, cada vez más frecuente en adolescentes que están incrementando el 
tiempo en actividades como ver televisión, uso de ordenadores, videojuegos, etc. 
También el inicio del tabaquismo a una edad temprana influye en la 
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2. SALUD BUCO-DENTAL. SITUACIONES QUE 
LA ALTERAN 
 
 La boca es una zona diana de multitud de procesos sistémicos, los 
cuales tendrán una marcada incidencia en distintos periodos de la vida, tal es el 
caso de la menopausia.(76,77) Vamos a destacar a continuación,  algunas de las 
afectaciones buco-dentales  mas frecuentes, y que tienen una mayor significación 
en este periodo de la vida de la mujer.(78,79) 
 
2.1 .La caries 
 
 La caries dental es una enfermedad infecciosa que afecta a los tejidos 
duros del diente, esmalte, dentina y cemento y, junto con el resfriado común, 
una de las patologías más prevalentes en la especie humana. 
 
 Para la Organización Mundial de la Salud (OMS) la caries es un proceso 
patológico localizado de origen externo, que se inicia después de la erupción, 
determina un reblandecimiento del tejido duro del diente y evoluciona hacia la 
formación de una cavidad . 
 
 La caries es una enfermedad bacteriana no especifica que desencadena 
un proceso destructivo de los tejidos duros dentarios, se inicia  en su periferia, 
progresa en profundidad y conduce a perdidas de sustancia en forma de 
cavidades. Tanto su comienzo como su posterior evolución está en relación con 
la suma de distintos factores predisponentes y   desencadenantes. 
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 Enfermedad infecciosa, multifactorial, universal, que determina la 
desmineralización, disolución y degradación de las matrices mineralizadas de los 
tejidos dentarios. 
 
 Se han establecido multitud de teorías acerca de la etiología de la caries, 
responsabilizando, tanto a agentes internos propios del diente y del organismo, 
como a agentes externos variados.. 
 
 En su desarrollo intervienen simultáneamente tres factores (diagrama o 
tríada de Keyes): las características del huésped (susceptibilidad del diente y 
composición y cantidad de saliva), el consumo por el paciente de una dieta 
favorecedora (rica en carbohidratos) y la presencia en la cavidad oral de 
microorganismos cariogénicos (estreptococo mutans, lactobacilos, 
actinomices...). Junto a ellos, se necesita la colaboración de un cuarto factor, el 
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 Los hidratos de carbono ingeridos en la dieta, son metabolizados en la 
cavidad oral por las bacterias. Como resultado de este proceso, se generan 
ácidos que producen un descenso del pH y causan la disolución del componente 
orgánico y la desmineralización del componente inorgánico de los tejidos duros 
del diente. En la superficie del diente tiene lugar un ciclo continuo de 
desmineralización y remineralización. Si en dicha superficie la acidez se sitúa 
por debajo del pH 5,5 (nivel crítico), se producirá una liberación de iones calcio y 
fosfato, que serán englobados en la saliva. Pero ya que la saliva es una solución 
saturada de estos iones, existe la posibilidad de que vuelvan a depositarse en el 
diente. Si los factores etiológicos son controlados y el pH de la saliva se recupera, 
toda lesión que sólo afecte al esmalte podrá remineralizarse y "cicatrizar". Si 
este equilibrio se rompe en favor de la desmineralización, (debido a períodos 
prolongados de acidez) se acabará formando una cavidad en el diente. 
 
 Hasta el momento las investigaciones han logrado determinar cuatro 
factores fundamentales: 
 
• El huésped: no solo se refiere al diente, que es el que soporta la 
enfermedad, con su morfología, composición, disposición, textura, maduración, 
etc., sino también, del medio oral en el que se encuentra (con un papel 
fundamental de la saliva), así como de la  predisposición genética del individuo. 
La saliva ejerce un papel protector  frente a la caries. Se compone de  un 94% 
agua, y un 6% de componentes organicos (enzimas, urea, proteínas, citrato, 
glucosa y vitaminas) y componentes inorgánicos ( calcio, sodio, 
fosforo,fluor,potasio y bicarbonato). Ejerce un papel protector frente a la caries, 
gracias a su acción antiácida y neutralizante de sustancias toxicas (capacidad 
buffer), lubricacion y humectación de tejidos, regulación del equilibrio calcio-
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fosforo, modulación de la flora microbiana, y arrastre físico-mecanico que hace 
posible la limpieza continua de bacterias y detritus con potencial patogénico, es a 
lo que llamamos aclaramiento oral. El tiempo de aclaramiento de un hidrato de 
carbono, por ejemplo,  es el tiempo que se precisa en eliminarlo,  este tiempo 
puede verse alterado por variaciones individuales, y cuanto mayor sea éste, 
mayor será el riesgo de presentar caries. En nuestro caso, dado que una de las 
alteraciones orales que presentan las mujeres postmenopausicas es la 
xerostomía, es fácil pensar, que la caries puede presentarse en estas mujeres.(83) 
 
• La dieta: se  sabe que la dieta es un factor clave en la etiología 
de la caries dental, que afecta a la integridad del diente, al producir alteraciones 
en la cuantia del pH y composición de la saliva. Se ha visto que una dieta rica en 
sacarosa aumenta la caries dental, aunque la relación causa-efecto no queda del 
todo esclarecida 
 
• Los microorganismos: varios microorganismos se incluyen en la 
patogénesis de la caries dental: estreptococos, lactobacillus spp y actinomyces 
spp,etc de los cuales el streptococcus mutans (S. mutans) es el agente más 
importante asociado a ella.(84) Una biopelícula sana puede estar formada por más 
de 700 especies bacterianas, de las cuales menos del 1% son bacterias 
potencialmente patogénicas; una biopelícula saludable actúa como defensa de 
primera línea para ayudar a proteger la boca de infecciones por bacterias 
patogénicas u otros patógenos. Cambios en el medio dentro de la biopelícula 
hacen que se favorezca la proliferación de especies patogénicas acidúricas y 
acidogénicas y tomen posesión de la misma.(85) 
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Observaciones clínicas en humanos y animales indican que la formación 
de placa es un requisito esencial tanto para la caries como para la enfermedad 
periodontal. 
 
• El tiempo: A la clásica representación de Keyes de los factores 
etiológicos de la caries como tres círculos que se entrelazan (huesped, sustrato 
y flora bacteriana) habría que agregar un cuarto circulo correspondiente al 
tiempo. Si el substrato permanece el tiempo suficiente en contacto con el diente, 
se produce de forma sostenida un medio acido constante en la placa, que dará 
lugar a la desmineralización del esmalte.(86)  
 
2.1.1 Descripción e indicaciones de las técnicas de diagnóstico. 
Indices de medicion(87-89) 
 
- Exploración clínica 
 
 Los hallazgos serán diferentes en función del estadio en el que se 
encuentre la enfermedad, pudiendo observarse desde cambios de coloración en 
las lesiones incipientes (“mancha blanca”, pigmentaciones pardas, amarillentas, 
etc.) hasta cavidades en el esmalte y dentina en lesiones severas. El examen 
podrá incluir: 
• Inspección visual: debe realizarse con los dientes limpios y 
secos. Podrá hacerse directamente o, si se precisa, se podrán utilizar espejos, 
lentes de aumento e incluso microscopio.  
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• Inspección visual tras separación dental: se pretende visualizar 
así las caries interproximales. Es un método muy limitado puesto que en muchas 
ocasiones la separación que se obtiene no es suficiente y puede resultar molesto 
para el paciente.  
• Exploración táctil con sonda: intenta detectar cavitación o 
reblandecimiento del esmalte al quedar atrapada la punta del explorador. No es 
un método muy recomendable porque pueden producirse roturas de esmalte 
intacto.  
• Seda dental: cuando la utilizamos entre dos dientes y se 
deshilacha es muy probable que exista una cavitación con bordes cortantes. Su 
uso está indicado para ayudar al diagnóstico de caries cavitadas en las 
superficies interproximales de los dientes, pero no resulta útil para detectar 
lesiones incipientes.  
 
- Exploración radiológica 
 
 Las imágenes radiográficas se producen por la diferente capacidad que 
tienen los tejidos (densidad) de atenuar los rayos X. El esmalte y la dentina 
(cristales de hidroxiapatita con gran contenido inorgánico) atenúan mucho los 
rayos X, dando lugar a una imagen blanquecina en la radiografía. En cambio, la 
pulpa (tejido conectivo con gran contenido orgánico) atenúa poco los rayos X 
provocando una imagen gris oscura en la radiografía. A la hora de evaluar una 
caries mediante una radiografía, debemos tener en cuenta que lo que estamos 
observando son únicamente aquellas zonas de desmineralización que producen 
cambios en la absorción de los rayos X, pudiendo existir caries que no se 
detecten o lesiones más extensas de lo que vemos en la radiografía. Además, 
aunque son pruebas diagnósticas de gran ayuda, tienen el inconveniente de que 
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son imágenes en dos dimensiones que representan a un objeto de tres 
dimensiones. 
 
 La radiografía panorámica y las radiografías periapicales pueden 
aportar alguna información para el diagnóstico de la caries dental; pero el estudio 
radiológico de elección es la radiografía de “aleta de mordida” (bite-wing) en el 
que el paciente debe morder una lengüeta horizontal que va unida 
perpendicularmente a la placa radiográfica dirigiendo el haz de rayos X al punto 
de contacto de los dientes superiores con los dientes inferiores y paralelo a sus 
superficies proximales con el tubo formando un ángulo de 5 a 10° por encima del 
plano horizontal, o bien utilizar unos dispositivos que sostienen la placa e indican 
la dirección del haz de rayos X. 
 
MEDICION : Índice de caries 
 
 CAO: Es el índice mas usado, registra condiciones que no pueden 
alterarse con el tiempo, pues considera que la caries no se cura sola y si un 
diente tiene caries, o bien no ha sido tratada, o si se le ha tratado, ha sido 
mediante una obturación o mediante extracción. 
 
  Las siglas CAO significan : cariado, ausente por caries o con indicación 
de extracción por caries , y obturado. Puede aplicarse a cada diente como unidad 
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 La suma de los dientes cariados, ausentes y obturados es el índice 
CAOD de un individuo. En el CAOS se valora cada superficie por lo tanto es un 
índice mas sensible que el anterior, sin embargo , es mas lento de realizar y 
puede ser menos fiable, ya que se pueden producir mas errores en el diagnostico 
 
2.1.2  Clasificación: 
Las caries pueden clasificarse según: 
 
A. La localización anatómica: 
• Superficies lisas 
• Superficies oclusales 
• Superficies radiculares 
• Superficies interproximales 
 
 En nuestro estudio, pudimos observar un aumento de caries  localizadas 
en la zona de la superficie radicular, en concreto, en la parte cervical del diente, 
esto podría ser debido,a que la existencia de periodontitis, junto a la perdida ósea 
concominante de la osteoporosis es mas susceptible a la agresión bacteriana. 
 
B. Según la profundidad afectada:  
 B.1 Caries de esmalte: 
  Zonas afectadas  
 - Surcos y fisuras. 
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 - Superficies lisas → superficies proximales, en menos grado vestibulares 
y  rara vez en lingual. 
 
  Lesión Inicial se observa → blanca, opaca 
  El esmalte está constituido por prismas los cuales tienen una cabeza 
paralela a   la superficie y una cola perpendicular a la superficie. Entre los prismas 
está la materia interprismática, más orgánica y es la primera en sufrir la caries. 
 
 Zonas de una caries de esmalte:  
 - Zona superficial → <5%.  
 - Cuerpo de la lesión → 5-25%. 
 - Zona oscura → 2-4%. 
 - Zona translúcida → 1%. 
 
 Histología de la caries de esmalte: 
 Zona translúcida → más profunda, volumen aproximado de los poros de 
1%. 
 Zona oscura → desorganización de la estructura cristalina del esmalte, 
volumen aproximado de los poros de 2-4%. 
 Cuerpo de la lesión → hay desmineralización, las estrías de Retzius 
están marcadas, núcleos de los prismas atacados en forma preferente, volumen 
de  poros de 5-25%, más pérdida de materiales. 
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B.2 Caries dentinaria : 
 En etapas tempranas, puede haber compromiso dentinario sin 
penetración de  bacterias ni cavitación del esmalte. 
 Mecanismos de avance: 
 - Avance irregular, más rápido que en esmalte. 
 - Ácidos debilitan el material inorgánico de la dentina.  
- La porción orgánica (colágeno) se desintegra y disuelve. 
 - Posteriormente se produce invasión bacteriana. 
 
Zonas de una caries dentinaria: 
- D. necrótica. 
- D. turbia → matriz peritubular está descalcificada, infectada.  
- D. Transparente → esclerótica. 
-D.Subtransparente → las fibras de tomes están afectadas, degeneración 
grasa. 
- D. intacta. 
 
Tipos de dentina: 
- Dentina Normal → Sin cambios notables, sensibilidad normal. 
- Subtransparente → Desmineralización intertubular, cristales pequeños 
en los túbulos, procesos odontoblásticos dañados, sensible. Remineralizable. 
- Transparente → Desmineralización intertubular, cristales mayores en luz 
tubular, sensible, sin bacterias, red colágena intacta. Remineralizable. 
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Tipos de Caries Dentinaria: 
- Turbia → Invasión bacteriana, dilatación y coalición tubular, bajo 
contenido mineral, degeneración irreversible del colágeno. No 
remineralizable.  
- Infectada→ Dentina descompuesta y bacterias, desorganizada, sin 
colágeno o minerales. No remineralizable. 
 
 
B3. Caries Radicular: (90-92) 
 
 Se caracteriza por una pérdida progresiva en la superficie del diente que 
ha perdido por diversos motivos la inserción epitelial y ha quedado expuesta al 
medio bucal. Su ubicación va desde la unión amelocementaria (incluyendo un 
poco de esmalte) hacia apical. 
 
 Para que ocurra la lesión de caries radicular, debe existir un acceso a la 
raíz para que las bacterias la colonicen y esto se puede deber a diversas causas: 
recesión gingival, secuela de enfermedad periodontal, secuela del tratamiento de 
la enfermedad periodontal, aumento de la expectativa de vida de la población, 
tratamientos ortodóncicos, condiciones anatómicas, etc. 
 
 Dentro de los factores de riesgo que existen, está el número de dientes 
presentes, la recesión gingival, el sangrado al sondaje, la percepción de boca 
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seca, presencia de prótesis, presencia de enfermedades sistémicas, ingesta de 
alcohol y tabaquismo 
 
 A continuación se describen las principales diferencias entre la caries 
radicular crónica y la aguda: 
 
 
 CRONICA AGUDA 
Frecuencia Mayor. Menor. 
Edad Mayores de 50 años. 
Jóvenes 





en varias zonas. 
 
 
Evolución Lenta. Rápida. 
Cavidad 
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2.1.3 Prevencion y Tratamiento 
 
Las medidas preventivas de la caries, se traducen en la práctica, en la 
realización de un adecuado control de la dieta mediante la reducción del aporte 
de azúcares, por la aplicación de flúor, por el sellado de fisuras y por un correcto 
cepillado de dientes. Cuando la caries ya se ha instaurado, será necesario tomar 
alguna de las dos siguientes medidas terapéuticas: si la caries se limita al 
esmalte, el tratamiento de elección será la remineralización del diente mediante 
la aplicación de flúor y, si la caries afecta a la dentina, ésta deberá ser eliminada. 
El resultado será una pérdida de tejido dental que deberá recuperarse mediante 
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2.2- Periodontitis: Aspectos generales. Relacion con la 
osteoporosis. 
 
 La enfermedad periodontal es un proceso infeccioso de la encía y del 
aparato de inserción adyacente, producido por diversos microorganismos que 
colonizan el área supra y subgingival. 
 
 Esta situación ocurre, cuando se permite que la microbiota crezca, y si no 
se interrumpe su desarrollo, la biopelícula alcanza el nicho subgingival y de ese 
modo, varias bacterias específicas y sus productos, así como algunos de sus 
componentes celulares tales  como los lipopolisacáridos (LPS), actúan como 
antígenos, desencadenando procesos inflamatorios e inmunológicos a los que se 
suman las enzimas liberadas por activación de distintos mecanismos tisulares, 
dando como resultado la destrucción del tejido gingival y del hueso.(96-98)  
 
 En la periodontitis la alteración de la inserción epitelial da lugar a una 
profundidad de surco gingival que puede extenderse desde 4 mm hasta 12 mm y 
en tal caso se le llama bolsa periodontal, la cual, dependiendo de su 
profundidad y extensión, puede tener de 107 a 109 unidades formadoras de 
colonias por miligramo (UCF/mg)  
 
 Esta enfermedad, a diferencia de la gingivitis, se caracteriza por una 
pérdida estructural del aparato de inserción, producida por determinadas 
bacterias, éstas son también necesarias pero no suficientes para que se produzca 
la enfermedad, siendo necesaria la presencia de un hospedador susceptible.(99) 
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 La estructura del periodonto involucra a los siguientes tejidos blandos y 
duros: 
• Encia 
• Cemento radicular 
• Ligamento periodontal 
• Hueso alveolar 
 
La estructura y la función de estos tejidos periodontales han sido 
estudiados exhaustivamente.(100,101) 
 
 La encía.  Es la parte de la mucosa oral, y al mismo tiempo, la porción 
mas periférica del periodonto. Comienza en la línea mucogingival,(LMG) y cubre 
las porciones coronales del proceso alveolar. En la zona palatina no existe la  
LMG  y la encía forma parte de la queratinizada e inmóvil mucosa palatina. La 
encía termina en el cuello del diente, rodea los dientes y , por medio de un anilllo 
epitelial (epitelio de unión), forma la adherencia epitelial. La encía asegura con 
ello la continuidad del recubrimiento superficial epitelial de la cavidad oral 
 
 Cemento Radicular. El cemento radicular es, por un lado, parte del 
diente, y por otro lado, parte del periodonto. Se distinguen cuatro tipos: 
1. Cemento afibrilar acelular (CAA) 
2. Cemento de fibras ajenas acelular (CFAA) 
3. Cemento de fibras propias celular (CFPC) 
4. Cemento de fibras mixtas celular (CFMC) 
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 Los tipos principales son el CFAA y CFMC. El CFAA  es el principal 
responsable del anclaje del diente en los alveolos. Se encuentra en el tercio 
cervical de los dientes. Formado por fibras de Sharpey para empotrarse en 
porciones de cemento semiesféricas calcificadas. El CFMC también es importante 
para el anclaje de los dientes en los alveolos, si bien las fibras Sharpey formadas 
por fibroblastos solo se insertan en las porciones de cemento de fibras acelular 
contenidas en el cemento mixto, fijando así el diente. El CFMC también se une 
firmemente a la dentina mediante fibras colágenas. 
 
 Ligamento periodontal. El ligamento periodontal (LPO) esta situado 
entre la superficie radicular y el hueso alveolar, y se compone de fibras de tejido 
conjuntivo, células, vasos, nervios y sustancia fundamental. El elemento básico 
de los haces fibrosos son las fibrillas de colágeno de 40-70 nm de grosor, varias 
de las cuales se disponen en paralelo formando una fibra colágena. Las células 
son fibroblastos en forma de huso o de disco plano con núcleo oval y numerosos 
apéndices citoplasmáticos de diversa longitud. Son  responsables de la formación 
y degradación del colágeno.(102) 
 
 Hueso alveolar: aparato de sosten. Las apófisis alveolares de maxilar y 
mandíbula son estructuras dependientes de los dientes que se desarrollan 
durante su formación y erupción y se atrofian una vez que estos desaparecen. En 
la apófisis alveolar se distinguen: 
• El hueso alveolar propiamente dicho 
• La esponjosa 
• La compacta externa 
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 La compacta externa recubre la apófisis alveolar, y en la entrada de los 
alveolos se transforma en la lámina cribiforme o hueso alveolar propiamente 
dicho. El hueso que forma la pared alveolar tiene aproximadamente 0,1-0,4 nm de 
grosor y presenta numerosos orificios de pequeño tamaño (canales de Volkman) 
por los que van los vasos sanguíneos y linfáticos, así como las fibras nerviosas, 
que entran y salen del espacio periodontal. La esponjosa se sitúa entre la 
compacta y el hueso alveolar. Entre la encía marginal y el borde alveolar se 
observa siempre una cierta distancia, la denominada anchura biológica de 2-3 
mm.  La apófisis alveolar del maxilar: el hueso por la zona lingual es más grueso 
que por vestibular, excepto en la región del molar.  El grosor de la esponjosa es 
variable. Se observa masa no homogénea de los septos óseos interdentales e 
interradiculares, así como la forma variable de las secciones transversales 
radiculares. En la apófisis alveolar mandibular, la anchura linguovestibular del 
proceso alveolar es mucho menor, y todas las raíces muestran  una sección 
transversal en forma de reloj de arena (estrechamientos interproximales)  
 
 
2.2.1.- Clasificación de las enfermedades periodontales (A.P.A.).  
 
 Es necesario remarcar que durante el dictado del curso de post grado 
llevado entre los años 1997 al 2000 estuvieron vigentes las clasificaciones de las 
enfermedades periodontales de la Asociación Dental Americana y de la 
Academia Americana de Periodontología de 1999 y son las que a continuación 
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 En el Workshop Internacional llevado a cabo del 30 de Octubre al 2 de 
Noviembre de1999 fue aprobada una nueva Clasificación de las Enfermedades 
Periodontales y condiciones.  
 
 La Asociación Dental Americana (ADA) y la Academia Americana de 
Periodontología (AAP) han desarrollado sistemas para clasificar las 
enfermedades periodontales. Tanto los sistemas de clasificación de la ADA y la 
AAP han sido descritos en detalle. De manera ideal, cada paciente debe ser  
identificado o categorizado en una clasificación periodontal, ya sea de la ADA o la 
AAP  
 
 El sistema desarrollado por la Asociación Dental Americana se basa en la 
severidad de la perdida de inserción. El clínico usa la información clínica y 
radiográfica obtenida y clasifica al paciente dentro de cuatro Casos Tipos. Estos 
Casos Tipos son comúnmente requeridos para trámites del seguro.(105,106) 
Además, la ADA provee recomendaciones de tratamiento para cada caso  
  Caso Tipo I: Gingivitis 
       Caso Tipo II: Periodontitis leve 
    Caso Tipo III: Periodontitis moderada 
    Caso Tipo IV: Periodontitis avanzada 
 
 Gingivitis. Los siguientes hallazgos clínicos describen comúnmente el 
caso tipo I: 
• No hay pérdida de inserción. 
• El sangrado puede o no estar presente. 
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• Las pseudobolsas pueden estar presentes. 
• Solo los tejidos gingivales han sido afectados por el proceso inflamatorio. 
 
 Los siguientes hallazgos radiográficos describen comúnmente al caso 
tipo I: 
• No hay evidencia radiográfica de pérdida ósea. 
• La lámina dura de la cresta esta presente. 
• El nivel de hueso alveolar esta a 1-2 mm del área de la unión cemento 
esmalte. 
 
 Periodontitis leve. Los siguientes hallazgos clínicos pueden estar 
presentes en un caso Tipo II: 
• El sangrado al sondaje puede estar presente en la fase activa. 
• Profundidad de bolsa o pérdida de inserción de 3 a 4 mm. 
• Áreas localizadas de recesión. 
• Posible área de lesión de furca Clase I. 
 
 Los siguientes hallazgos radiográficos describen comúnmente al caso 
tipo II: 
• Pérdida ósea horizontal suele ser común. 
• Ligera pérdida del septum interdental. 
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 Periodontitis moderada. Lo siguientes hallazgos clínicos pueden 
estar presentes en un caso tipo III. 
• Profundidad de bolsa o pérdida de inserción de 4 a 6 mm. 
• Sangrado al sondaje. 
• Áreas de lesión de furca grado I y/o II. 
• Movilidad dental de clase I. 
 
 Los siguientes hallazgos radiográficos describen comúnmente al caso 
tipo III: 
• Se puede presentar pérdida ósea horizontal o vertical. 
• El nivel de hueso alveolar está de 4 a 6 mm del área de la unión cemento 
esmalte. 
• Furcaciones radiográficas grado I y/o II. 
• La proporción corona raíz es de 1:1 (perdida de 1/3 de hueso alveolar de 
soporte). 
 
 Periodontitis avanzada. Los hallazgos clínicos comunes en pacientes 
con caso tipo IV: 
• Sangrado al sondaje. 
• Profundidad de bolsa o pérdida de inserción de más de 6 mm. 
• Lesión de furca grado II y grado III. 
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 Los siguientes hallazgos radiográficos describen comúnmente al caso 
tipo IV: 
• Pérdida ósea horizontal y vertical. 
• El nivel de hueso alveolar esta a 6 mm o más del área de unión cemento 
esmalte. 
• Furcas de evidencia radiográfica. 
• La proporción corona raíz es de 2:1 o mas (perdida de mas de 1/3 de 
hueso alveolar de soporte. 
 
 Por su parte, la Clasificación Internacional Whokshop de 2001 
establece la siguiente clasificación:( 107) 
1. Enfermedades gingivales 
2. Periodontitis crónica  
      localizada 
     generalizada 
3. Periodontitis agresiva 
    localizada 
    generalizada 
4. Periodontitis como manifestación de enfermedad sistémica 
5. Enfermedad periodontal necrotizante 
6. Absceso del periodonto 
7. Periodontitis asociada a lesiones endodonticas 
8. Deformidades del desarrollo o adquiridas. 
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2.2.2.- Relación de la periodontitis y la osteoporosis. 
 
 Diferentes trabajos establecen una asociación entre periodontitis y 
ciertas enfermedades sistémicas como la osteoporosis. Al igual que la 
periodontitis, la osteoporosis afecta al tejido óseo y comparte con aquélla 
determinados factores de riesgo. La osteoporosis es una enfermedad compleja y 
multifactorial, originada por un desorden en el metabolismo óseo esquelético, lo 
cual se traduce en una reducción en la cantidad de hueso, sin producir 
variaciones en la composición química del mismo.(108,109) 
 
 Tanto la periodontitis como la osteoporosis presentan como factores de 
riesgo la edad avanzada, historia previa de pérdida de hueso, ciertas 
enfermedades sistémicas y medicamentos, hábito de tabaco y componente 
familiar en su patofisiologia. Un bajo área de densidad de masa ósea en mujeres 
postmenopáusicas ha sido relacionado con la perdida de hueso alveolar.(110) 
 
 Se ha determinado la importancia de esta enfermedad y su relación con 
los huesos maxilares, esta patología ha sido demostrada en diversos lugares del 
esqueleto, especialmente en aquellos huesos con gran proporción de tejido 
trabecular, como es el caso de la mandíbula. Los cambios en la anatomía de la 
mandíbula son de gran interés odontológico, ya que la disminución progresiva de 
sustancia ósea mandibular reduce la posibilidad de una efectiva rehabilitación de 
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 La osteoporosis y la enfermedad periodontal afecta a buen número de 
hombres y mujeres con una incidencia que oscila entre un 5 a 30 % de los 
adultos. Entendiendo la osteoporosis como una enfermedad caracterizada por 
pérdida y fragilidad de la masa ósea con el consiguiente aumento de riesgo de 
fractura. La osteoporosis y la enfermedad periodontal se ha convertido en un 
problema de salud pública, que afecta a un gran número de hombres y mujeres 
con una incidencia que va aumentando directamente con la edad.(111) 
 
 La osteoporosis afecta los dos tipos de hueso existentes: el hueso 
cortical y el hueso trabecular, lo que significa que afecta a los huesos que dan 
sostén a los dientes, el maxilar, formado principalmente por hueso compacto con 
pequeños islotes de tejido esponjoso, especialmente en el borde alveolar, y la 
mandíbula, hueso extremadamente solido, donde el tejido óseo compacto que lo 
forma, es espeso y el tejido esponjoso que rodea los alveolos, es denso. Por esta 
razón, algunos autores coinciden en que la osteoporosis generalizada afecta la 
velocidad de reabsorción y la densidad ósea de estos huesos, contribuyendo a 
que el hueso de soporte del diente sea susceptible a enfermedad periodontal, una 
manifestación presente en la osteoporosis. Los pacientes con osteoporosis 
pueden presentar manifestaciones bucales, que son reconocidas a través de la 
presencia de enfermedad periodontal, que en un sentido general abarca todos los 
padecimientos del periodonto (encía, ligamento periodontal, cemento radicular y 
hueso alveolar) y se dividen en dos categorías principales: enfermedades 
gingivales que incluyen los padecimientos que atacan solo a la encía y 
enfermedades periodontales que incluyen los trastornos que comprenden las 
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 La perdida rápida de masa ósea corporal que tiene lugar en la 
menopausia, afecta al hueso maxilar y a la mandíbula, con lo que ocurre también 
una afectación significativa de la perdida dental. Así mismo, las ausencias 
dentarias pueden ser un signo de osteoporosis, debido a que la perdida sistémica 
de masa ósea se ha sospechado que seria un factor de riesgo para la 
disminución ósea dental, incluyendo perdida de las apófisis alveolares asociado 
con infección periodontal (114) 
 
 Un nivel de estrógenos deficiente, característica principal de la 
menopausia, es un claro reflejo de pérdida de densidad de masa ósea, contribuye 
al aumento del desequilibrio  a nivel de las estructuras periodontales, estimulando 
el incremento de mediadores de la inflamación (IL-1, IL-6, and TNF) y 
promoviendo la reducción de hueso alveolar.(115,116) 
 
 Una persona con osteoporosis será más propensa a la perdida de hueso 
alveolar especialmente si preexiste con periodontitis,  y por tanto seria un factor 
de riesgo para la progresión de la misma. 
 
 La mayoría de los los factores de riesgo para la osteoporosis son 
ambientales, y por lo tanto, algunos se pueden prevenir. Factores de riesgo 
conocidos son: la edad avanzada, el género femenino, la posmenopausia, la 
raza caucásica o asiática, un bajo índice de masa corporal, consumo de 
tabaco, el alcoholismo, consumo inadecuado de calcio y vitamina D, la 
inactividad física, medicación como los glucocorticoides y 
anticonvulsivantes y la anorexia nerviosa. Aunque la osteoporosis y la 
osteopenia puede afectar a personas de todas las edades, estas se presentan 
con mayor frecuencia en personas de mediana edad y de edad avanzada. 
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 La enfermedad periodontal es una enfermedad destructiva crónica que 
puede afectar a los adultos, jóvenes y niños. Patógenos periodontales que se 
encuentran en la  biopelícula dental provocan inflamación de la encía (gingivitis). 
Cuando se produce la destrucción del tejido periodontal y alveolar, alcanzando 
nivel óseo, se denomina periodontitis. La enfermedad periodontal y el patógeno 
periodontal se han relacionado con varias enfermedades sistémicas. Hay muchos 
factores de riesgo periodontales y que en ocasiones coinciden con la 
osteoporosis, como: el género ,el tabaquismo, la diabetes y la nutrición, el índice 
de masa corporal, el nivel socioeconómico y el acceso a la atención dental. 
Algunas condiciones sistémicas como la enfermedad cardiovascular, diabetes 
mellitus, el parto prematuro, las enfermedades respiratorias y las infecciones 
sistémicas se relacionan con el estado periodontal. 
 
 Recientemente, algunos estudios han reportado una asociación entre la 
osteoporosis y la pérdida ósea en la enfermedad periodontal. Dado que, tanto la 
osteoporosis, como las enfermedades periodontales son enfermedades 
destructivas óseas, se ha planteado la hipótesis de que la osteoporosis podría ser 
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2.3.- Osteoporosis en odontología. 
 
 La Osteoporosis es un fenómeno que ha sido demostrado en diversos 
lugares del esqueleto: radio, cúbito, húmero, fémur, columna vertebral y 
mandíbula. Algunos huesos con gran proporción de tejido trabecular son 
afectados en mayor cantidad y mas precozmente que otros, pero en general, la 
tendencia hacia la pérdida ósea en pacientes osteoporóticos persiste alrededor 
del esqueleto. Esto limita la posibilidad de una efectiva rehabilitación de la función 
bucal.  
 
 Las principales alteraciones bucales en pacientes osteoporóticos son las 
siguientes :(117.120) 
1. Reducción del reborde alveolar: existen diversos factores etiológicos 
de tipo sistémico o general involucrados en la pérdida ósea alveolar, entre 
los cuales se encuentran: la nutrición, el disbalance hormonal y la 
osteoporosis postmenopáusica. Diversos investigadores han encontrado 
una relación significativa entre una ingesta deficiente de calcio, baja 
relación calcio-fósforo de la dieta y deficiencia de vitamina D con una 
severa resorción ósea alveolar. Por otra parte se ha demostrado que el 
disbalance hormonal que afecta a mujeres postmenopáusicas intensifica la 
resorción del reborde alveolar.  
 
2. Disminución de la masa ósea y densidad ósea maxilar: estudios 
realizados demuestran que, tanto la masa ósea como la densidad ósea 
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maxilar es significativamente mayor en una población sana que en una 
osteoporótica.  
 
3. Edentulismo: Se ha determinado que los individuos osteoporóticos 
tienen una mayor pérdida de dientes que aquellos sanos.  
 
4. Disminución del espesor cortical óseo: señalan que existe un 





































Durante la menopausia, la mujer se ve influenciada por multiples 
cambios hormonales, que tendrán expresividad clínica en diferentes 
localizacicones, es decir, hay una afectación multisistémica, donde tiene un 
protagonismo especial la osteoporosis como consecuencia de una 
perdida de densidad mineral osea generalizada. En nuestro trabajo, 
pretendemos valorar el posible papel de la menopausia y de la 





“Las alteraciones en la densidad mineral osea, 
estarían relacionadas con patologías de la cavidad oral , 



































1.- Investigar la posible relación entre la enfermedad 
periodontal y la masa ósea en las mujeres 
posmenopáusicas españolas. 
 
2.- Determinar el compartimento óseo relacionado con la 
enfermedad periodontal. 
 
3.- Establecer los factores biológicos, antropométricos y 
nutricionales determinantes de masa ósea y su relación 
con la salud bucodental. 
 
4.- A tenor de los resultados, proponer las medidas 




















V.- POBLACIÓN Y MÉTODOS 
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 Para evaluar los objetivos, se realizo un estudio transversal, analítico, 
con recogida de información actual y retrospectiva. 
 Se han estudiado un total de 186 mujeres postmenopáusicas de la 
Comunidad Autónoma de Extremadura en los laboratorios del Grupo de 
Investigación de Enfermedades Metabólicas Óseas del Departamento de 
Enfermería de la Universidad de Extremadura.  A todos los sujetos les fue 
requerido el consentimiento informado y se contó con el informe favorable del 
Comité Ético de Investigación Clínica del Hopital Clínico San Carlos y del Comité 
de Ética de la Universidad de Extremadura para la investigación.  
 
 De ellas 122 sufrían osteoporosis (edad media 68,36±8,28 años) según 
criterios DXA de la Organización Mundial de la Salud y 64 presentaban cifras de 
normalidad (edad media 65,94±8,33 años). 
 
 A todas las mujeres que han participado en el estudio se les realizó un 
cuestionario clínico con los siguientes apartados: edad (años), edad de 
menarquia (años), vida fértil (años), embarazos (número), hijos (número), 
lactancia acumulada (meses), estado gonadal y años desde la menopausia,   
consumo de tabaco, alcohol, café, fármacos, ejercicio físico, exposición 
solar y cuestionario dietético de siete días.  
 
 La altura fue valorada mediante un estadiómetro tipo Harpenden y el 
peso en una balanza biomédica de precisión. El IMC fue calculado dividiendo 
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  A través del cuestionario dietético, se evaluó la ingesta de nutrientes 
durante siete días. Se establecieron valores cuantitativos de la ingesta de calcio, 
fosforo, vitamina D y de los principios inmediatos: glúcidos, lípidos y proteínas.  
 
 La selección de la muestra se realizó siguiendo los siguientes criterios  de 
inclusión y de exclusión. 
 
 Criterios de inclusión: 
• Minimo de 16 dientes en boca 
• Edad no inferior a 40 años ni superior a 80 años. 
• Encontrarse en situación de postmenopausia. 
• Capacidad para cumplimentar la encuesta dietética y monitorizar  la 
ingesta de alimentos durante una semana. 
• Consentimiento informado de la voluntad de participar en el estudio. 
 
 
 Criterios de exclusión: 
• Menopausia previa a 40 años. 
• Existencia de contraindicaciones para realizar estudio densitometrico 
completo. 
• Existencia de contraindicaciones para realizar exploración bucal. 








2.1.- Estudio bucodental. 
 
 Para realizar el estudio odontológico se citaron a las pacientes en 
fechas diferentes, de acuerdo al grupo que pertenecian. Esos mismos días, a 
cada grupo se le realizo el estudio densitométrico.  
 
 Se consideró que las mujeres tenían periodontitis si presentaban al 
menos dos sitios interproximales con pérdida de inserción clínica mayor que o 
igual a 6mm y al menos un sitio interproximal con profundidad de sondaje mayor 
que o igual a 5 mm (121) 
 
 En la historia clínica bucodental, y como complemento de la historia 
clínica general, se recogieron los siguientes datos: presencia de alguna 
enfermedad sistémica (cardiaca, renal, hepática, diabética, etc.) y en caso 
afirmativo qué medicación se esta tomando; presencia de alguna enfermedad de 
tipo contagioso; presencia de alergias, etc. También analizamos los hábitos de 
cepillado, así como el numero de cepillados diarios, el tipo de cepillado (manual 
o eléctrico), si usan colutorios, seda dental,y si se cepillaban la lengua. Si es 
fumadora, y en caso afirmativo, el numero de cigarrillos diario. Antecedentes 
familiares de historia dental. 
 
 De cada paciente se obtuvo un Odontograma (ver anexo). El 
Odontograma de la ficha dental muestra todos los dientes del adulto y del niño.     
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 Se desarrolla al inicio del tratamiento, en la primera visita, y en 
revisiones. La nomenclatura que se utiliza será Federación Dental Internacional 
y aceptada por la Organización Mundial de la Salud. El diagrama del 
odontograma esta establecido en la presente norma, el cual será único y de color 
negro, representando la cavidad bucal y cuatro cuadrantes, correspondiendo el 
primer cuadrante al lado derecho superior, el segundo al lado izquierdo 
superior, el tercero al lado izquierdo inferior y el cuarto al lado derecho 
inferior. Para el registro del odontograma, solo se utilizara el color rojo, que 
indicará aquellos dientes que necesiten algún tipo de tratamiento y el azul, que 
indicara aquellos dientes que ya presenten algún tipo de tratamiento. 
 
 Con la paciente en el gabinete, se le pide que se siente en el sillón, lo 
primero que se hace es un examen visual, en busca de asimetrías, 
adenopatías, cambios de coloración de la piel, cicatrices, etc. Tumbamos a la 
paciente, le pedimos  que abra la boca y con ayuda del espejo y la sonda de 
exploración llevaremos a cabo la exploración clínica intraoral, periódicamente 
utilizamos el aire para secar zonas con saliva. El examen se efectúa de forma 
ordenada pasando de un diente o espacio dental  al diente o espacio dental 
adyacente. Debe considerarse que un diente esta presente en la boca cuando 
cualquier  parte del mismo es visible.  
 
 Se ira anotando en el Odontograma el numero de dientes intactos, de 
caries incipientes, secundarias, o primarias, de restauraciones con amalgama o 
composite, de coronas, de pónticos, de dientes ausentes, de restos radiculares, y 
si es portador de prótesis. Se anota el número de dientes de acrílico. Con ayuda 
del espejo observamos si existe desgaste de la cara oclusal e incisal de cada 
diente, lo que indicaría la presencia de bruxismo. 
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 En la zona del cuello del diente, buscaremos la presencia de lesiones no 
cariosas, si existe recesión gingival. Observamos la mucosa, el color, y si 
presenta lesiones primarias. Si presentan implantes, tratamientos de conductos o 
fracturas.  
 
 Cada condición de diente fue puntuado de 10 a 0, correspondiendo la 
puntuación más alta al numero de dientes intactos y la mas baja a las ausencias, 
siguiendo el siguiente esquema: 
 
Condición del diente Æ         Puntuación 
Diente Intacto  Æ                      10 
Caries Incipiente  Æ                        9 
Restauración Composite/Amalgama  Æ                     8 
Corona o Pilar de Puente Æ                       7 
Caries Secundaria Æ                        6 
Caries Æ                         5 
Movilidad Dentaria Leve Æ                      4 
Póntico Æ                        3 
Diente de Acrílico Æ                       2 
Resto Radicular Æ                       1 
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De igual modo se anotó como condición de diente la presencia de: 
 
• lesión cervical no cariosa 
• recesión gingival 
• fractura 
• tratamiento de conductos 
• implantes 
• mucosa sana 
• mucosa con lesiones primarias 
• bruxismo 
 
 El Periodontograma consiste en un examen periodontal utilizado por el 
odontólogo general para valorar de forma rápida y sencilla el estado periodontal 
del paciente. Para llevarlo a cabo se requiere una sonda periodontal OMS. 
 
 Se dividen las arcadas dentarias en seis sextantes, partiendo de la pieza 
más posterior superior derecha hasta el primer premolar superior derecho, que 
corresponde al primer sextante. Luego el segundo sextante involucra el sector 
anterior superior, es decir, de canino a canino, y así prosigue dividiendo las 
arcadas siguiendo el sentido de las agujas del reloj. El sondaje realizado con la 
sonda periodontal de la OMS registró: 
• La presencia o ausencia de inflamación periodontal 
• La profundidad de sondaje de la bolsa y por tanto el nivel de 
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 En la exploración periodontal se valorara el estado de la encia, el 
color, o existencia de inflamación, la presencia/ausencia de sangrado, 
supuración, exposicion de la furca, movilidad dental, recesión gingival y 
calculo /placa y si existe perdida de  hueso alveolar. Con ayuda de la sonda 
periodontal se anotó en milímetros la profundidad de la bolsa periodontal (en 
caso de presentar) y la pérdida de inserción.  
 
 La movilidad se determinó colocando el mango del espejo en una cara 
del diente y nuestro dedo en la cara opuesta. 
 
 El sondaje se realiza del modo siguiente: se introduce la sonda 
suavemente en el surco gingival, de tal manera que la zona de la sonda quede 
paralela al eje longitudinal del diente. La fuerza no debe superar los 25-30g. La 
sonda se introduce en el surco gingival y mide la distancia desde el margen 
gingival hasta el epitelio de inserccion. 
 
 
2.2.- Estudios de ultrasonidos en falanges. 
 
 Los estudios se realizaron con un equipo de ultrasonidos modelo DBM 
Sonic Bone Profiler® de IGEA (Capri, Italia) Figura 1, que mide Ad-SoS en 
metros por segundo en las falanges (II-V) de la mano no dominante, valorando la 
condición relativa del hueso con respecto a una población de referencia.  Se trata 








Figura 1.- Equipo de valoración ósea por ultrasonidos DBM Sonic Bone Profiler. 
 
 Consta de una unidad central de medición integrada, informatizada 
mediante software (Windows®), transductor, cables de conexión y fantomas 
para calibración del aparato. Esta técnica no emite ninguna radiación ionizante 
y consiste en la transmisión de un haz de ultrasonidos en dirección medio-lateral 
a través de la metáfisis distal de la primera falange de los últimos cuatro dedos de 
la mano. Por ello es también denominada "ultrasonografía de falange".  La 
tecnología de IGEA fue introducida por primera vez en 1992 como una 
metodología para la prevención y el seguimiento de la osteoporosis 
posmenopáusica y desde entonces se ha investigado con ella en Europa y 
EE.UU. Los últimos desarrollos de esta técnica han sido implementados en el 
DBM Sonic Bone Profiler. El equipo es portátil y compacto, todos los datos se 
guardan en un archivo Excel; el software utilizado es muy útil para el análisis 
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estadístico de los datos guardados. La exploración puede ser realizada en 
modo automático, es bien aceptada por los pacientes y usuarios y se hace de 
forma muy cómoda en pocos minutos.  
  
 El transductor consiste en una estructura metálica de aluminio formada 
por dos tubos en posición coaxial, que se deslizan uno sobre el otro en un mismo 
eje y en cuyos extremos se encuentran dos apéndices, que se extienden 
radialmente y actúan de soporte para los transductores de ultrasonidos, uno 
emisor y el otro receptor, utilizando una frecuencia de 1,25 Mhz. 
 
 Los transductores se presentan entre sí a una distancia regulable desde 
cero (en que las superficies están en contacto) hasta un máximo de 42 mm, de tal 
modo que permite situar las sondas a modo de pinza sobre el lugar elegido 
(Figura 2). La distancia entre los transductores es controlada en todo momento 
por la Unidad Central de Medición, gracias a un sensor que detecta el más 
mínimo desplazamiento de los mismos. 
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 El fantoma se utiliza para la calibración del equipo. Se trata de un bloque 
de plexiglás en el que los ultrasonidos se transmiten a una velocidad fija de 2760 
m/seg.    
 
2.2.1.- Procedimiento de medida. 
 
 Realizamos la medida en la metáfisis distal de la primera falange de los 
cuatro últimos dedos de la mano no dominante (Figura 3).  Esta región es ideal 
para las medidas con ultrasonidos y es seleccionada por su sensibilidad a 
cambios precoces en el metabolismo mineral del hueso,(122) ya que presenta un 
adecuado recambio estructural óseo, debido a las cargas periódicas originadas 
por la fuerza músculo-tendinosa de los movimientos continuos de los dedos de la 
mano y, asimismo, no se resiente de una posible sobrecarga ponderal. Las 
falanges de la mano, compuestas por hueso cortical y trabecular, muestran una 
elevada actividad metabólica que es particularmente evidente en los años 
inmediatamente posteriores a la menopausia. Se ha observado, que con la edad, 
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Figura 3.- Posicionamiento de la sonda de medición de ultrasonido óseo de 
falanges. 
 
 Las superficies medial y lateral del hueso son prácticamente paralelas en 
este lugar. El sonido, antes de llegar al hueso encuentra únicamente piel, tejido 
celular subcutáneo y una sutil bandeleta tendinosa. Piel y tejido celular 
subcutáneo no presentan variaciones significativas de espesor entre los distintos 
dedos, además el tejido blando se comprime sin dificultad proporcionando un 
espesor constante. 
 
 Las sondas se sitúan en la zona inmediatamente proximal a la epífisis 
distal de la falange y, por tanto, a la articulación.  El esquema de funcionamiento 
del equipo se muestra en la Figura 4. 
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Sonda Piezoeléctrica























Figura 4.- Esquema del sistema de acoplamiento y medida de la sonda de 
ultrasonidos. 
 
 Se han realizado medidas antropométricas en los dedos índice, 
medio, anular y meñique que demuestran que, en la metáfisis distal de la 
primera falange existe una distribución característica del tejido óseo, estando 
compuesta por un 60-70% de hueso cortical y un 30-40% trabecular.  Es obvio 
que no es posible realizar una medida de tejido óseo exclusivamente, ya que el 
sonido además de atravesar el hueso debe pasar necesariamente a través del 
tejido blando. Por ello, el equipo está preparado para realizar una corrección 
automática de la influencia del tejido blando en la medida. Para que la corrección 
sea la adecuada, debemos medir en primer lugar la velocidad de transmisión del 
sonido en el tejido blando del paciente y dependiendo de esta medida, el equipo 
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 Durante la medida en tejido blando es necesario utilizar un gel de 
ultrasonidos en los transductores para conseguir un buen contacto. Después, se 
sitúa el calibre en la zona de medida, que es el tejido blando localizado entre los 
dos primeros metacarpianos.  Se comprime levemente y, una vez que se 
estabiliza la curva, el equipo toma la medida obtenida como referencia. 
 
 Cuando hemos obtenido el valor de la velocidad de transmisión de los 
ultrasonidos en el tejido blando del paciente, pasamos a hacer la medición en 
tejido óseo. Realizamos la medida de la velocidad de transmisión de los 
ultrasonidos en tejido óseo, en la metáfisis distal de la primera falange de los 
dedos II a V de la mano no dominante, calculando el aparato automáticamente la 
media de las cuatro medidas. Es necesario volver a aplicar gel de ultrasonidos 
sobre los transductores para que haya un buen contacto, situándolos luego en la 
metáfisis distal de la falange del dedo índice, en sentido medio-lateral, 
comprimiendo las partes blandas ligeramente.  En la pantalla aparecen unas 
curvas y una barra vertical (trigger) que se sitúa automáticamente en el primer 
pico que representa al tejido óseo (Figura 5). Cuando la barra del trigger se 
estabiliza respecto al eje del tiempo (eje de ordenadas), el equipo comienza a 
realizar las medidas de velocidad (un total de 24, seleccionando como válida la 
de mayor valor). Repetimos el procedimiento en los dedos III, IV y V. El equipo 
almacena los valores medidos y calcula automáticamente la velocidad media. 
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Figura 5.- Curvas de ultrasonido (osteosonograma) de las falanges II a V. 
 
 Las características de la onda de ultrasonidos difieren visiblemente 








Figura 6.- Onda de ultrasonido en un hueso normal y con osteoporosis. 
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 Cuando el equipo indica que la medición ha finalizado, muestra una 
pantalla en la que en una gráfica aparece un punto correspondiente a la 
velocidad media del paciente. Este punto se obtiene representando la velocidad 
de transmisión de los ultrasonidos en el eje de ordenadas y la edad del paciente 
en el de abcisas.  También muestra una curva de referencia de valores de 
normalidad/anormalidad en relación a la edad del paciente. Todos los datos 
referidos a la medida realizada se imprimen en papel de forma automática al 
tiempo que se reproduce en la pantalla el resultado final de la exploración 
(Figura 7). 
 
Figura 7.- Informe Ultrasonográfico (DBM Sonic Bone Profiler). 
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 Además de la velocidad media en m/s, también se obtienen los valores 
de T-score (que expresan la desviación existente entre el valor determinado en 
la medición de la Ad-SoS del paciente estudiado y la media de la Ad-SoS en un 
grupo control de adultos jóvenes) y de Z-score (que toma como referencia un 
grupo control de similar edad). 
 
 El equipo también nos muestra en imágenes el área cortical estimada 
(Figura 8) y los parámetros físicos de la onda de ultrasonidos además del UBPI 
(Ultrasound Bone Profiler Index) y BTT (Bone Transmisión Time) (Figura 9).  
 








Figura 9.- Parámetros físicos de la onda de ultrasonidos. 
 
 El UBPI (en unidades de probabilidad) es un índice derivado del 
análisis de una amplia base de datos de medidas que, a través de la 
optimización de la capacidad para distinguir entre individuos con fractura de 
aquellos que no las sufren, proporciona una estimación de la probabilidad para 
que el sujeto presente una fractura osteoporótica.  
 
 El BTT (en microsegundos) es un parámetro extraído del rastro gráfico 
por medio del análisis de la onda ultrasonográfica al atravesar la falange. Se 
demuestra matemáticamente que, al contrario del Ad-SoS, el parámetro no 
depende del espesor del tejido blando que rodea el hueso de la falange. Por 
esta razón, el BTT es el parámetro elegible para seguir el efecto de las terapias 
en el paciente de forma específica. 
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2.3.- Estudio densitométrico óseo por absorciometría 
fotónica de rayos X de doble energía. 
  
 Para evaluar la densidad mineral ósea (g/cm2) de la cadera y de la 
columna lumbar a todas las mujeres se les realizó una densitometría ósea 
con un densitómetro de Rayos X de doble energía Norland Excel Plus (Norland 
Inc.,Fort Atkinson, USA).   
 
 El equipo DXA (Figura 10) envía un haz delgado e invisible de dosis 
baja de rayos X con dos picos de energía distintos a través de los huesos que 
son examinados. Un pico es absorbido principalmente por el tejido blando y el 
otro por el tejido óseo. La cantidad de tejido blando puede sustraerse del total y 
lo que resta es la densidad mineral ósea del paciente.   
 
 
Figura 10.- Equipo de densitometría ósea DXA Norland Excell. 
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 Está compuesto por una camilla donde se coloca al paciente, debajo de 
ésta se encuentra la fuente de rayos X. Por encima del paciente y en la misma 
línea de emisión de la fuente radioactiva, se ubican los detectores que realizan 
el barrido de la zona indicada. Este equipo está conectado a un ordenador con 
un software específico para interpretar los datos emitidos por el scanner: 
computa y visualiza las mediciones de densidad ósea.  En la Figura 11 se 
muestra el esquema de funcionamiento. 









Figura 11.- Esquema de funcionamiento del equipo de densitometría ósea DXA 
Norland Excell. 
 
 La técnica DXA se basa en los trabajos de Cameron, que empleó una 
fuente emisora de radiación gamma de una única energía. La limitación principal 
de las fuentes monoenergéticas es la presencia de cantidades importantes de 
tejidos blandos, como se da en la columna, tronco, cadera o esqueleto completo. 
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Esta limitación se resolvió con el uso de la doble energía, ya que permite la 
corrección de la variación del grosor de los tejidos blandos. El paso siguiente fue 
la sustitución de las fuentes emisoras isotópicas por generadores de rayos X, lo 
que dio lugar a la absorciometría de doble energía. La explicación básica de 
cómo funcionan este tipo de sistemas consiste en que el haz de radiación de 
baja energía cede parte de esta energía al interaccionar con la materia que 
atraviesa; dicho de otra forma, el haz de radiación experimenta una atenuación, 
que depende de la energía de los rayos, de la naturaleza (número atómico) de 
los componentes que atraviesan y del grosor del material.  
 
 Los resultados de las mediciones con DXA se suelen ofrecer en forma 
de valores absolutos y relativos, es decir, una vez que se han comparado con 
los valores de referencia. En los resultados absolutos, el contenido mineral 
(CMO) o masa ósea se ofrece en gramos (g) o miligramos (mg) equivalentes de 
hidroxiapatita. Sin embargo, la forma de g/cm2 es la más difundida cuando se 
mide la DMO, ya que traslada el contenido mineral en el área proyectada (en 
dos dimensiones) por el hueso que es explorado. 
 
 En todas las técnicas de densitometría, los resultados relativos se 
ofrecen de forma similar. Se utiliza la puntuación T y la puntuación Z. La 
puntuación T (conocida también como T-score o índice T) supone la 
comparación de la medición obtenida respecto al valor medio máximo que se 
alcanza en el momento de mayor madurez del esqueleto (pico de masa ósea). 
Los valores de la población de referencia muestran una dispersión natural, de la 
que se toma su magnitud mediante la determinación de la desviación estándar 
(DE). La puntuación T es la diferencia en número de DE con respecto al valor 
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2.3.1.- Procedimiento de medida. 
 
 Para efectuar las densitometrías se ha colocado a los sujetos en 
posición estándar de acuerdo con el protocolo del examen en curso. Los lugares 
anatómicos estudiados fueron la columna lumbar, más específicamente la L2-
L4  y el fémur proximal del lado izquierdo. En éste se observó el cuello del 
fémur, el trocánter y el triángulo de Wards. 
 
 La mayor calidad en la capacidad de predicción de fracturas por la 
densitometría se obtiene cuando las mediciones se efectúan en la misma región 
que se desea evaluar.(123) La importancia clínica de las fracturas de columna y 
fémur proximal, y el hecho de disponer de una mayor proporción de hueso 
trabecular, convierten a estas regiones en las más adecuadas para el 
diagnóstico de osteoporosis (124,125). Aunque la osteoporosis es una condición 
que se asocia con la disminución generalizada de la masa ósea en todo el 
esqueleto, la tasa de recambio metabólico y la pérdida ósea no es uniforme en 
todos los componentes del esqueleto.(126) Los sectores del esqueleto que 
habitualmente son considerados como “patrón oro” en el diagnóstico de 
osteoporosis son la columna lumbar y el tercio proximal del fémur. 
 
 En columna lumbar la región de interés preferida por su mayor 
reproducibilidad es aquella que abarca las vértebras (L2-L4) en la proyección 
postero-anterior (Figura 12). Ocasionalmente pueden darse condiciones que 
afecten a los resultados de alguna vértebra. En esta situación deben ser 
excluidas de la valoración global, como ocurre ante los aplastamientos o 
acuñamientos vertebrales, osteoartritis, escoliosis, artefactos de origen 
quirúrgico, etc. Por lo general la exclusión debe hacerse cuando existe una 
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divergencia en los valores regionales superior a 1DE. Una exploración de 




Figura 12.- Región de valoración mediante DXA en columna lumbar. 
 En cadera, los programas de análisis permiten la posibilidad de ofrecer 
las mediciones en varias subregiones: cuello del fémur, trocánter y triángulo 
de Ward (Figura 13). El triángulo de Ward es la región de menor precisión y 
además probablemente requiera un umbral diagnóstico de osteoporosis distinto 
del T < -2,5 porque, utilizando este criterio, la prevalencia de la enfermedad 
excede al riesgo de fractura de cadera a lo largo de la vida, e incluso al de todas 
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Figura 13.- Región de valoración mediante DXA en cadera. 
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2.4.- Estudios de tomografía cuantitativa 
computarizada periférica (pQTC). 
 
 Antes de que aparecieran los primeros densitómetros DXA ya existian 
algunos aparatos de escáner para medir la masa ósea y fueron llamados 
tomografía computarizada cuantitativa para diferenciarlos del resto de 
tomografía computerizada. Es la única técnica tridimensional, volumétrica, para 
medir densidad mineral ósea de que disponemos. Dado que es una medida 
volumétrica, los valores que proporciona son en g/cm3. Con esta técnica hay 
disponibles aparatos que miden la masa ósea de columna y cadera y otros en 
antebrazo, aunque podría hacerse en cualquier otra localización.  
 
 Los QTC axiales miden la masa de cuatro cuerpos vertebrales, 
haciendo cortes sagitales cada 8-10 mm. El aparato mide la media de 
atenuación del hueso del cuerpo vertebral y lo compara con los valores 
estándar para cada localización. Los QTC son los únicos densitómetros 
capaces de diferenciar hueso cortical del trabecular. Se ha demostrado que 
la diferencia de la DMO con la edad y entre sujetos sanos y osteoporóticos, es 
mayor medida con QTC que con DXA.(128)  
 
 La QTC tiene tan buen valor predictivo de fractura vertebral como el 
DXA de columna.(129) La precisión es del 1% en columna y del 1,2-3,0% en 
cadera. Tiene la desventaja del alto coste y radiación.  
 
 En los últimos años se han desarrollado sistemas QCT periféricos 
(pQCT) que permiten monitorizar la evolución del hueso trabecular y cortical de 
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forma independiente.(130)  Estos equipos, por un lado, mantienen la máxima 
sensibilidad y especificidad al medir verdadera densidad ósea volumétrica 
(mg/cm3) y por otro, reducen el coste y el tamaño de las grandes unidades 
TAC, siendo comparables en cuanto a tamaño y coste con los equipos DXA.   
 
 
2.5.- Estudios estadísticos. 
 
 Todos los valores se expresaron como media ± SD. La normal 
distribución de los datos fue confirmada por cálculo de skewness y kurtosis 
antes de la aplicación de los test estándar. Los grupos de pacientes según 
estado fueron comparados utilizando análisis de varianza para determinar las 
diferencias.  
 
 Fue necesario un valor de p<0,05 para significación estadística. Los 
análisis de regresión y correlación fueron utilizados para examinar las relaciones 
entre las variables continuas. Los estudios se realizaron con un programa 
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1.- ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA EN 
FUNCIÓN DE LA PRESENCIA O AUSENCIA DE SALUD 
BUCODENTAL. 
En la tabla 1 se muestran los resultados correspondientes al estudio de 
los parámetros biológicos, antropométricos y de habitos y estilo de vida en 
función de la presencia o ausencia de enfermedad periodontal. No se han 
observado diferencias significativas entre los valores biológicos y 
antropométricos estudiados (p>0.05). Se han observado diferencias 
significativas en el consumo de tabaco entre participantes con enfermedad 
periodontal y sin ella. En concreto, se han observado la presencia significativa 
de no fumadores (91.9%) entre los participantes sin enfermedad periodontal, 
frente a un 76,7% de los participantes en el grupo de pacientes con enfermedad 
periodontal (p<0.05). No se han observado diferencias en la frecuencia de 
participantes fumadores entre ambos grupos (p<0.05). 
 Sin periodontitis (n = 126) Con periodontitis (n = 60) 
Media D.T. Mínimo Máximo % de n Media D.T. Mínimo Máximo % de n 
Edad (años) 67,82a 7,80 52,00 84,00 
 
66,97a 9,43 50,00 80,00 
 
Edad menarquia (años) 12,911a 1,618 9,500 16,000 12,433a 1,755 9,000 16,000 
Peso (kg) 64,54a 12,23 43,60 111,00 61,93a 10,58 44,50 81,00 
Talla (cm) 1,526a ,058 1,390 1,640 1,519a ,057 1,400 1,610 
BMI (kg/m2) 27,755a 5,366 19,639 45,032 26,832a 4,454 19,149 36,188 
Años desde la menopausia (años) 18,7a 8,7 2,0 39,0 19,7a 10,7 1,0 39,0 
Lactancia acumulada (meses) 20,8a 30,1 ,0 170,0 10,5a 12,0 ,0 40,0 
Número de embarazos 3a 2 0 11 3a 1 0 6 








<5 cigarrillos/día 4,8%a 0,0% 
5-10 cigarrillos/día 3,2%a 6,7%a 
11-20 cigarrillos/día 0,0% 16,7%a 
Tabla  1.- Resultados descriptivos de los parámetros biológicos, antropométricos y de hábitos y estilos de vida según presencia o no de 
enfermedad periodontal.  
a = p>0.05 según pruebas de chi-cuadrado de Pearson y t de Student según proceda, entre participantes sin periodontitis y con periodontitis.  
D.T. = desviación típica.  
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Posteriormente se procedió al estudio descriptivo de la muestra en 
función de los parámetros de ingesta dietética. Se observó una ingesta mayor 
entre las participantes con periodontitis en cuanto a la ingesta de calcio 
(1400,5±535.8 mg/dia) y grasas (102,3±46,7 g/día) frente a lo observado en las 
participantes sin periodontitis (1154,4±480,2 mg/día y 82,6±30,4 g/día 
respectivamente) (p<0.05 en ambos casos). Similar diferencia se encontró en 
la ingesta de grasas entre ambos grupos (p<0.05).  No se observaron 
diferencias en la ingesta de los demás grupos de nutrientes estudiados entre los 
dos grupos de análisis (p>0.05 en todos los casos) (Tabla 2). 
 
 
Sin periodontitis (n = 126) Con periodontitis (n = 60) 
Media D.T. Mínimo Máximo Media D.T. Mínimo Máximo 
Calcio (mg/día) 1154,442 480,235 244,000 2136,000 1400,500b 535,879 665,000 2381,000 
Vitamina D (UI/día) 286,808a 204,154 27,600 999,600 319,757a 203,792 90,000 915,600 
Fósforo (mg/día) 1553,173a 537,194 647,000 2664,000 1813,880a 583,139 906,000 2764,000 
Proteínas (gr/día) 100,133a 31,027 40,570 181,120 110,863a 33,834 53,120 170,850 
Grasas (gr/día) 82,687 30,444 38,900 180,760 102,311b 46,705 27,010 214,440 
Glúcidos (gr/día) 276,449a 90,032 101,300 533,500 306,327a 113,508 131,100 514,100 
Tabla  2.- Resultados descriptivos de los parámetros de ingesta dietética según presencia o no de enfermedad periodontal.  
a = p>0.05 según prueba t de Student entre participantes sin periodontitis y con periodontitis .  
b= p<0.05 según prueba t de Student entre participantes sin periodontitis y con periodontitis.  
D.T. = desviación típica.   
 
 
Los resultados correspondientes al análisis densitométrico entre 
ambos grupos de estudio se muestran en la tabla 3. Se observaron diferencias 
significativas en la masa osea valorada por ultrasonidos (Ad-SoS)  (Figura 14), 
DMO en la columna lumbar (Figura 15) y densidad ósea cortical (Figura 16) 
entre los grupos de estudio. El ultrasonido óseo fue significativamente menor 
en las pacientes afectas de enfermedad periodontal (1927,5±109 m/s vs 
1979,8±106,0 m/s; p<0.05). Similar resultado se observó en el análisis de la 
DMO a nivel de la columna lumbar (0.772±0.151 gr/cm2 vs 0.913±0.221 
gr/cm2; p<0.05) y en densidad mineral ósea cortical (195,81±140,31 mg/cm3 
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vs 281,10±185 mg/cm3; p<0.05).  No se observaron diferencias significativas 
en el resto de variables densitométricas estudiadas (tabla 3); DMO en el cuello 
femoral (Figura 17; p>0.05), DMO en el trocánter (Figura 18; p>0.05) y 




 Sin periodontitis (n = 126) Con periodontitis (n = 60) 
Media D.T. Mínimo Máximo Media D.T. Mínimo Máximo 
Ad-SoS (m/s) 1979,828 106,034 1719,000 2170,000 1927,571b 109,322 1733,000 2159,000
DMO Cuello Femoral (gr/cm2) ,7550a ,1464 ,4778 1,2470 ,6974a ,1098 ,4548 ,8661 
DMO Trocánter (gr/cm2) ,6316a ,1250 ,3926 1,0560 ,5814a ,0917 ,3331 ,7359
DMO Columna Lumbar (gr/cm2) ,9135 ,2214 ,5662 1,4740 ,7772b ,1517 ,4493 1,0560 
Densidad Ósea Trabecular (mg/cm3) 263,742a 72,836 135,600 428,800 273,208a 67,448 166,700 387,300
Densidad Ósea Cortical (mg/cm3) 281,109 185,275 31,500 670,600 195,812b 140,312 74,100 524,600 
Tabla  3.- Resultados descriptivos de los parámetros densitométricos según presencia o no de enfermedad periodontal.  
a = p>0.05 según prueba t de Student entre participantes sin periodontitis y con periodontitis 
b = p<0.05 prueba t de Student entre participantes sin periodontitis y con periodontitis 
D.T. = desviación típica. 
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Figura 14. Diagrama de caja correspondiente a pacientes con periodontitis 
y sin periodontitis (Ad-SoS (m/s)). 
 
Figura 15. Diagrama de caja correspondiente a pacientes con periodontitis y sin 
periodontitis (DMO Columna Lumbar (gr/cm2)). 
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Figura 16. Diagrama de caja correspondiente a pacientes con periodontitis y sin 
periodontitis (Densidad Ósea Cortical (mg/cm3)). 
 
Figura 17. Diagrama de caja correspondiente a pacientes con periodontitis y sin 
periodontitis (DMO Cuello Femoral (gr/cm2)). 
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Figura 18. Diagrama de caja correspondiente a pacientes con periodontitis y sin 
periodontitis (DMO Trocánter (gr/cm2)). 
 
Figura 19. Diagrama de caja correspondiente a pacientes con periodontitis y sin 
periodontitis (Densidad Ósea Trabecular (mg/cm3)). 
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Respecto a los parámetros de salud bucodental estudiados, señalar 
que se han observado diferencias significativas en las variables mostradas en la 







Sin periodontitis (n = 126) Con periodontitis (n = 60)  
% de n % de n p 
Tipo de Cepillado Dental Manual 77,4% 96,7% 0,021 




Número de caries 4 1,6% 13,3% 0,016 








Tabla  4.- Resultados descriptivos de los parámetros de salud bucodental según presencia o no de enfermedad periodontal.  
p según pruebas de chi-cuadrado de Pearson entre participantes sin periodontitis y con periodontitis  




2.-  ESTUDIO DESCRIPTIVO DE FACTORES 
BIOLOGICOS, ANTROPOMÉTRICOS, HABITOS DE VIDA Y 
DENSITOMÉTRICOS ENTRE CONTROLES Y PACIENTES 
AFECTOS DE OSTEOPOROSIS. 
En la muestra de estudio se han analizado los datos correspondientes a 
un total de 64 controles y 122 pacientes con osteoporosis. Entre ambos 
grupos no se han observado diferencias entre edad, edad de menarquía, 
años desde la menopausia, lactancia acumulada, numero de embarazos ni 
numero de hijos, asi como en el consumo de tabaco (p>0.05 en todos los 
casos) (tabla 5). Existen en la muestra de estudio diferencias significativas entre 
pacientes con osteporosis y controles sanos en el peso (60,56±10,6 vs 
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70,3±11,2 kg; p<0.05), talla (1,51±0,057 cm vs 1,551±0,049 cm; p<0.05) y BMI 




Control (n = 64) Osteoporosis (n = 122) 
Media D.T. Mínimo Máximo 
% de 
n 
Media D.T. Mínimo Máximo 
% de 
n 
Edad (años) 65,94a 8,33 52,00 80,00
 
68,36a 8,28 50,00 84,00 
 
Edad menarquia (años) 12,565a 1,532 9,500 16,000 12,852a 1,740 9,000 16,000 
Peso (kg) 70,31 11,22 55,00 111,00 60,56b 10,69 43,60 84,20 
Talla (cm) 1,551 ,049 1,440 1,640 1,510b ,057 1,390 1,640 
BMI (kg/m2) 29,301 5,305 20,449 45,032 26,582b 4,772 19,149 39,636 
Años desde la menopausia (años) 19,2a 9,0 1,0 32,0 20,5a 9,3 1,0 39,0 
Lactancia acumulada (meses) 14,4a 17,0 ,0 74,0 19,0a 29,5 ,0 170,0 
Número de embarazos 3a 2 0 11 3a 2 0 9 









<5 cigarrillos/día 6,5%a 1,6%a 
5-10 cigarril los/día 6,5%a 3,3%a 
11-20 cigarrillos/día 3,2%a 6,6%a 
Tabla  5.- Resultados descriptivos de los parámetros biológicos, antropométricos y de hábitos y estilos de vida según presencia o no de 
enfermedad ósea.  
a =p>0.05 según pruebas de chi-cuadrado de Pearson o t de Student según proceda entre pacientes y controles.  
b = p<0.05 según prueba t de Student entre pacientes y controles 
D.T. = desviación típica.  
BMI = Índice de masa corporal.  
 
En cuanto a la ingesta de nutrientes, señalar que no se han observado 
diferencias significativas en la ingesta de calcio, vitamina D, fosforo, 
proteínas y glúcidos entre los controle sanos y las pacientes con 
osteoporosis (p>0.05 en todos los casos) (tabla 6). Se han observado 
diferencias significativas en la ingesta de grasas, siendo esta mayor en las 
pacientes con osteoporosis (95.83±40,21 gr/día vs 72,70±23,66 gr/día; p<0.05). 
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Controles (n = 64) Osteoporosis (n  = 122) 
Media D.T. Mínimo Máximo Media D.T . Mínimo Máximo 
Calcio (mg/día) 1142,870a 534,537 244,000 2338,000 1270,887a 496,372 323,000 2381,000 
Vitamina D (UI/día) 261,327a 226,350 68,000 999,600 311,683a 193,216 27,600 915,600 
Fósforo (mg/día) 1514,478a 593,590 647,000 2688,000 1690,352a 545,575 756,000 2764,000 
Proteínas (gr/día) 95,048a 32,749 55,250 170,850 107,331a 31,526 40,570 181,120 
Grasas (gr/día) 72,702 23,667 27,010 121,900 95,837b 40,216 37,900 214,440 
Glúcidos (gr/día) 293,139a 80,480 164,100 452,900 283,466a 105,758 101,300 533,500 
Tabla  6.- Resultados descriptivos de los parámetros de ingesta dietética según presencia o no de enfermedad ósea.  
a = p>0.05 según pruebas t de Student entre controles y pac ientes.  
b = p<0.05 según prueba t de Student entre controles y pacientes 
b= estadísticamente significativo (P<0.05) 
D.T. = desviación típica.   
 
Los parámetros densitométricos fueron en todos los casos 
significativamente menores en el grupo de mujeres con osteoporosis frente a los 
controles sanos (P<0.05) (tabla 7).  
 
 
Controles (n = 64) Osteoporosis (n = 122) 
Media D.T. Mínimo Máximo Media D.T. Mínimo Máximo 
Ad-SoS (m/s) 2022,069 87,724 1798,000 2170,000 1932,667b 107,405 1719,000 2159,000 
DMO Cuello Femoral (gr/cm2) ,8475 ,1318 ,5550 1,2470 ,6821b ,1046 ,4548 ,8666 
DMO Trocánter (gr/cm2) ,7119 ,1034 ,5530 1,0560 ,5682b ,0926 ,3331 ,7823 
DMO Columna Lumbar (gr/cm2) 1,1108 ,1525 ,8277 1,4740 ,7434b ,0945 ,4493 ,8950 
Densidad Ósea Trabecular 
(mg/cm3) 
198,855 38,283 135,600 287,500 303,146b 55,994 198,400 428,800 
Densidad Ósea Cortical (mg/cm3) 473,317 109,080 125,000 670,600 136,817b 37,575 31,500 217,900 
Tabla  7.- Resultados descriptivos de los parámetros densitométricos según presencia o no de enfermedad ósea.  
b = p<0.05 según pruebas t de Student entre pacientes y controles 
D.T. = desviación típica. 
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En cuanto a las variables asociadas a la salud bucodental estudiadas, 
se observaron diferencias significativas en el tipo de cepillado dental entre 
los controles y las pacientes con osteporosis (p=0.026) siendo mayor el tipo 
de cepillado manual entre controles frente a pacientes con osteoporosis, y no 
observadondose diferencias en el resto de variables estudiadas (p>0.05 en 
todos los casos) (tabla 8). 
 
 
Controles (n = 64) Osteoporosis (n = 122)  
% de n % de n p 
Tipo de Cepillado Dental Manual 90,3% 80,3% 0,026 




Número de caries 4 3,2% 6,6% n.s. 








Tabla  8.- Resultados descriptivos de los parámetros de salud bucodental según presencia o no de enfermedad ósea.  
p  según pruebas de chi-cuadrado de Pearson  entre pacientes y controles.  
n.s. = no significativo. 





Esther López Herranz  
101 
3.- ESTUDIO SOBRE LA RELACIÓN ENTRE 
ENFERMEDAD PERIODONTAL Y ENFERMEDAD ÓSEA. 
 
 
Los parámetros biológicos, antropométricos y de hábitos de vida 
fueron estudiados en función de la salud ósea y de la presencia o ausencia de 
alteración bucodental. Entre los pacientes con periodontitis no se observaron 
diferencias en ninguna de las variables estudiadas en función de la salud osea 
(controles vs osteoporosis) (p>0.05 en todos los casos) (tabla 9a). 
 
 
PACIENTES con PERIODONTITIS 
(n = 60) 
Controles 
(n = 10) 
Osteoporosis 
(n = 50) 
Media D.T. Mínimo Máximo 
% de 
n 
Media D.T. Mínimo Máximo 
% de 
n 
Edad (años) 65,00a 11,05 54,00 79,00 
 
67,36a 9,29 50,00 80,00 
 
Edad menarquia (años) 12,600a 2,074 10,000 15,000 12,400a 1,732 9,000 16,000 
Peso (kg) 67,45a 2,12 64,50 69,00 61,05a 11,14 44,50 81,00 
Talla (cm) 1,562a ,045 1,500 1,610 1,510a ,056 1,400 1,610 
BMI (kg/m2) 27,136a 1,534 25,195 28,377 26,783a 4,778 19,149 36,188 
Años desde la menopausia (años) 13,0a 10,0 1,0 27,0 21,1a 10,5 1,0 39,0 
Lactancia acumulada (meses) 8,2a 10,8 ,0 27,0 11,0a 12,3 ,0 40,0 
Número de embarazos 3a 2 1 6 3a 1 0 5 









<5 cigarrillos/día 0,0% 0,0% 
5-10 cigarrillos/día 0,0% 8,0%a 
11-20 cigarrillos/día 20,0%a 16,0%a 
Tabla  9a.- Resultados descriptivos de los parámetros biológicos, antropométricos y de hábitos y estilos de vida según presencia o no 
de enfermedad ósea en pacientes CON enfermedad periodontal.  
a = p>0.05 según pruebas de chi-cuadrado de Pearson o t de Student según proceda  entre controles y osteoporosis. 
D.T. = desviación típica.  
BMI = Índice de masa corporal.  
 
En el grupo de participantes sin enfermedad periodontal se observaron 
diferencias significativas en el peso, talla y el BMI (p<0.05 en todos los casos) 
entre controles y participantes con osteoporosis (tabla 9b). No se observaron 
diferencias significativas en el resto de variables estudiadas (p>0.05). 
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PACIENTES sin PERIODONTITIS 
(n = 126) 
Controles 
(n = 54) 
Osteoporosis 
(n = 72) 
Media D.T. Mínimo Máximo 
% de 
n 
Media D.T. Mínimo Máximo 
% de 
n 
Edad (años) 66,12a 7,97 52,00 80,00  
 
69,06a 7,56 52,00 84,00  
 Edad menarquia (años) 12,558a 1,458 9,500 16,000 13,167a 1,699 10,000 16,000 
Peso (kg) 70,77 12,04 55,00 111,00 60,21b 10,50 43,60 84,20 
Talla (cm) 1,549 ,051 1,440 1,640 1,511b ,058 1,390 1,640 
BMI (kg/m2) 29,648 5,624 20,449 45,032 26,441b 4,831 19,639 39,636 
Años desde la menopausia (años) 16,8a 8,9 2,0 32,0 20,2a 8,5 6,0 39,0 
Lactancia acumulada (meses) 15,6a 17,8 ,0 74,0 24,6a 36,2 ,0 170,0 
Número de embarazos 3a 2 0 11 3a 2 0 9 









<5 cigarrillos/día 7,7%a 2,8%a 
5-10 cigarrillos/día 7,7%a 0,0% 
11-20 cigarrillos/día 0,0% 0,0% 
Tabla  9b.- Resultados descriptivos de los parámetros biológicos, antropométricos y de hábitos y estilos de vida según presencia o 
no de enfermedad ósea en pacientes SIN enfermedad periodontal.  
a = p>0.05 según pruebas de chi-cuadrado de Pearson o t de Student según proceda entre pacientes y controles.  
b= p<0.05  t de Student entre pacientes y controles.  
D.T. = desviación típica.  
BMI = Índice de masa corporal.  
 
 
Las diferencias debidas a la ingesta de nutrientes fueron estudiadas 
en las tablas 10a y 10b. No se observaron diferencias significativas en la ingesta 
de nutrientes en las participantes con periodontitis en función de que fueran 
controles sanos o pacientes con osteoporosis (p>0.05 en todos los caso) (tabla 
10a). Respecto de las participantes sin periodontitis se observaron diferencias 
significativas únicamente en la ingesta de grasas (88,77±33,71 gr/día en el 
grupo de osteoporóticas vs 70,15±17,04 gr/día en el grupo control; p<0.05) (tabla 
10b). No se observaron diferencias significativas en el resto de  variables 
estudiadas en el grupo de mujeres sin periodontitis en función de la salud ósea 




Esther López Herranz  
103 
 
PACIENTES con PERIODONTITIS 
(n = 60) 
Controles 
(n = 10) 
Osteoporosis 
(n = 50) 
Media D.T. Mínimo Máximo Media D.T. Mínimo Máximo 
Calcio (mg/día) 1379,200a 647,615 665,000 2338,000 1406,105a 523,043 779,000 2381,000 
Vitamina D (UI/día) 152,400a 73,680 90,000 258,800 354,989a 205,721 93,200 915,600 
Fósforo (mg/día) 1793,200a 660,715 906,000 2688,000 1819,050a 580,942 972,000 2764,000 
Proteínas (gr/día) 107,230a 46,174 65,150 170,850 111,729a 31,629 53,120 164,890 
Grasas (gr/día) 81,354a 40,715 27,010 121,900 107,075a 47,504 37,900 214,440 
Glúcidos (gr/día) 311,980a 112,675 164,600 451,700 304,981a 116,431 131,100 514,100 
Tabla 10a.- Resultados descriptivos de los parámetros de ingesta dietética según presencia o no de enfermedad 
ósea en pacientes CON enfermedad periodontal.  
a = p>0.05 según pruebas t de Student entre pacientes y controles.  
D.T. = desviación típica.   
 
 
PACIENTES sin PERIODONTITIS 
(n = 126) 
Controles 
(n = 54) 
Osteoporosis 
(n = 72) 
Media D.T. Mínimo Máximo Media D.T. Mínimo Máximo 
Calcio (mg/día) 1077,222ª 500,094 244,000 2093,000 1195,324ª 471,817 323,000 2136,000 
Vitamina D (UI/día) 285,533ª 242,733 68,000 999,600 287,482ª 184,551 27,600 671,200 
Fósforo (mg/día) 1437,056ª 569,271 647,000 2664,000 1614,647ª 517,485 756,000 2640,000 
Proteínas (gr/día) 91,664ª 28,818 55,250 156,270 104,616ª 31,624 40,570 181,120 
Grasas (gr/día) 70,157 17,043 42,750 101,690 88,773b 33,718 38,900 180,760 
Glúcidos (gr/día) 287,906a 72,536 164,100 452,900 270,557ª 98,291 101,300 533,500 
Tabla 10b.- Resultados descriptivos de los parámetros de ingesta dietética según presencia o no de enfermedad 
ósea en pacientes SIN enfermedad periodontal.  
a=  p>0.05 según prueba t de Student entre controles y osteoporóticas 
b= p<0.05 según prueba t de Student entre controles y osteoporóticas 
D.T. = desviación típica.   
 
 
Los parámetros densitométricos fueron estudiados en las tablas 11a y 
11b. En las participantes con periodontitis se observaron diferencias 
significativas en función del estado óseo en todos los parámetros 
densitométricos estudiados (p<0.05 en todos los casos) (tabla 11a).  
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PACIENTES con PERIODONTITIS 
(n = 60) 
Controles 
(n = 10) 
Osteoporosis 
(n = 50) 
Media D.T. Mínimo Máximo Media D.T. Mínimo Máximo 
Ad-SoS (m/s) 2018,200 21,568 1986,000 2036,000 1907,870b 110,952 1733,000 2159,000 
DMO Cuello Femoral (gr/cm2) ,8235 ,0417 ,7618 ,8504 ,6773b ,1038 ,4548 ,8661 
DMO Trocánter (gr/cm2) ,6750 ,0394 ,6239 ,7174 ,5664b ,0891 ,3331 ,7359 
DMO Columna Lumbar (gr/cm2) 1,0143 ,0497 ,9412 1,0560 ,7298b ,1156 ,4493 ,8609 
Densidad Ósea Trabecular (mg/cm3) 192,200 25,782 166,700 233,300 292,495b 59,351 198,400 387,300 
Densidad Ósea Cortical (mg/cm3) 470,320 46,355 400,100 524,600 130,452b 29,246 74,100 197,000 
Tabla 11a.- Resultados descriptivos de los parámetros densitométricos según presencia o no de enfermedad ósea en pacientes 
CON enfermedad periodontal.  
b = p<0.05 según pruebas t de Student entre controles y osteoporoticas. 
D.T. = desviación típica. 
DMO = Densidad Mineral Ósea.   
 
 
Similar resultado se obtuvo dentro del grupo de pacientes sin 
periodontitis, donde se observaron diferencias significativas en todos los 




PACIENTES sin PERIODONTITIS 
(n = 126) 
Control 
(n = 54) 
Osteoporosis 
(n = 72) 
Media D.T. Mínimo Máximo Media D.T. Mínimo Máximo 
Ad-SoS (m/s) 2022,875 96,351 1798,000 2170,000 1949,441b 103,202 1719,000 2153,000 
DMO Cuello Femoral (gr/cm2) ,8512 ,1408 ,5550 1,2470 ,6855b ,1065 ,4778 ,8666 
DMO Trocánter (gr/cm2) ,7176 ,1094 ,5530 1,0560 ,5695b ,0962 ,3926 ,7823 
DMO Columna Lumbar (gr/cm2) 1,1293 ,1590 ,8277 1,4740 ,7532b ,0763 ,5662 ,8950 
Densidad Ósea Trabecular (mg/cm3) 200,242 40,705 135,600 287,500 309,924b 53,567 201,500 428,800 
Densidad Ósea Cortical (mg/cm3) 473,942 118,782 125,000 670,600 140,867b 41,957 31,500 217,900 
Tabla 11b.- Resultados descriptivos de los parámetros densitométricos según presencia o no de enfermedad ósea en pacientes SIN 
enfermedad periodontal.  
b = p<0.05 según prueba t de Student entre controles y osteoporoticas. 
D.T. = desviación típica. 
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En cuanto a las variables asociadas a la salud bucodental, se 
observaron diferencias significativas en el tipo de cepillado tanto en el grupo de 
pacientes con periontitis como en el grupo sin periodontitis en función de la salud 
osea (p<0.05 en ambos casos). No se observaron diferencias significativas en el 
resto de variables estudiadas en función del grupo de estudio (tabla 12).  
 
 No Enfermedad Periodontal 
(n = 126) 
Si Enfermedad Periodontal 





Tipo de Cepillado Dental 0,007 0.023 
Número de piezas restauradas n.s. n.s. 
Número de caries n.s. n.s. 
Número de restos radiculares n.s. n.s. 
Presencia de recesión gingival n.s n.s 
Tabla 12.- Resultados descriptivos de los parámetros de salud bucodental según presencia o no de 
enfermedad periodontal y presencia o no de patología ósea.  
p según pruebas de chi-cuadrado de Pearson entre controles y osteoporoticas 
n.s. = no significativo. 
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4.- ESTUDIOS DE CORRELACIÓN. 
 
Se realizó el estudio de correlación entre la presencia o ausencia de 
enfermedad periodontal y los diferentes parámetros densitométricos 
estudiados. Los resultados mostrados en la tabla 13 indican una correlación 
significativa y negativa entre la presencia de enfermedad periodontal y el 
ultrasonido oseo (r=-0,223), la DMO en columna lumbar (r=-0,240) y la 




Ad-SoS (m/s) -,223 0,039 
DMO Cuello Femoral (gr/cm2) -,184 n.s.
-,172 n.s. 
DMO Columna Lumbar (gr/cm2) -,240 0,022 
Densidad Ósea Trabecular (mg/cm3) ,061 n.s. 
Densidad Ósea Cortical (mg/cm3) -,258 0,019 
Tabla 13.- Correlaciones no paramétricas según presencia o no de enfermedad 
periodontal con las variables densitométricas en el grupo total de sujetos 
estudiados (n = 186). 
p según Rho de Spearman  
n.s. = no significativo. 
DMO = Densidad Mineral Ósea.  
  
 
Tras ajustar los datos de la muestra por los posibles factores de 
confusión (edad y BMI de las participantes)  se mantuvo la correlación 
significativa y negativa entre la presencia de periodontitis y los parámetros 
densitométricos anteriormente indicados (tabla 14). El ajuste por los factores de 
confusión indicados produjo una mejora en los coeficientes de correlación en el 
caso del ultrasonido óseo (determinado como Ad-SoS) y en la DMO a nivel de la 
columna lumbar (tabla 14). No se observaron cambios sustanciales en el 
coeficiente de correlación posterior al ajuste en la densidad mineral ósea cortical 
de las participantes (r=-0,258 vs r=0,257). 
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Ad-SoS (m/s) -,339 ,004
DMO Cuello Femoral (gr/cm2) -,186 n.s. 
DMO Trocánter (gr/cm2) -,179 n.s.
DMO Columna Lumbar (gr/cm2) -,268 ,023 
Densidad Ósea Trabecular (mg/cm3) ,137 n.s. 
Densidad Ósea Cortical (mg/cm3) -,257 ,029 
Tabla 14.- Correlaciones no paramétricas según presencia o no de enfermedad 
periodontal con las variables densitométricas en el grupo total de sujetos 
estudiados (n = 186) ajustado para edad y BMI. 
p según Rho de Spearman  
n.s. = no significativo. 
DMO = Densidad Mineral Ósea.   
 
El estudio de correlación se continuó en la muestra de estudio dividiendo 
a las participantes en función de la presencia o ausencia de patología ósea. 
 
 Control 
(n = 64) 
Osteoporosis 
(n = 122) 
r p r P 
Ad-SoS (m/s) -,038 n.s. -,214 n.s. 
DMO Cuello Femoral (gr/cm2) -,045 n.s. -,043 n.s. 
DMO Trocánter (gr/cm2) -,181 n.s. ,032 n.s. 
DMO Columna Lumbar (gr/cm2) -,382 ,034 -,007 n.s. 
Densidad Ósea Trabecular (mg/cm3) -,087 n.s. -,138 n.s. 
Densidad Ósea Cortical (mg/cm3) -,033 n.s. -,186 n.s. 
Tabla 15.- Correlaciones no paramétricas según presencia o no de enfermedad periodontal con 
las variables densitométricas en el grupo de sujetos según controles u osteoporosis. 
p según Rho de Spearman  
n.s. = no significativo. 
DMO = Densidad Mineral Ósea.  
  
En el grupo de controles se observó una correlación significativa y 
negativa (r=-0,382; p=0.034) en la DMO de columna lumbar, no observándose 
otras correlaciones significativas (p>0.05 en todos los casos) (tabla 15). En el 
grupo de mujeres con osteoporosis no se observaron correlaciones 
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significativas entre la presencia de enfermedad periodontal y ninguno de los 
parámetros densitométricos estudiados (p>0.05 en todos los casos) (tabla 15). 
 
Cuando se ajustaron los parámetros densitométricos por los factores 
pontenciales de confusión (edad y BMI) desaparecío la significancia en la 
correlación observada en el grupo control en la DMO a nivel de la columna 
lumbar (tabla 16). Se observó sin embargo, una correlación significativa entre 
la presencia de periodontitis y el ultrasonido óseo en el grupo de mujeres con 




(n = 64) 
Osteoporosis 
(n = 122) 
r p r P 
Ad-SoS (m/s) -,047 n.s. -,307 0.0340 
DMO Cuello Femoral (gr/cm2) ,035 n.s. -,114 n.s. 
DMO Trocánter (gr/cm2) -,025 n.s. -,047 n.s. 
DMO Columna Lumbar (gr/cm2) -,166 n.s. -,065 n.s. 
Densidad Ósea Trabecular (mg/cm3) ,117 n.s. -,132 n.s. 
Densidad Ósea Cortical (mg/cm3) ,132 n.s. -,142 n.s. 
Tabla 16.- Correlaciones no paramétricas según presencia o no de enfermedad periodontal con 
las variables densitométricas en el grupo de sujetos según controles u osteoporosis ajustado para 
edad y BMI.. 
p según Rho de Spearman  
n.s. = no significativo. 
DMO = Densidad Mineral Ósea.  
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5.- ESTUDIOS DE REGRESIÓN MULTIPLE. 
 
Se procedió al estudio mediante regresión lineal multiple de los 
componentes principales de la masa osea en las mujeres con periodontitis y sin 
periodontitis. Se utilizaron como variables independientes los factores 
biológicos, antropométricos y nutricionales.  
 
En el grupo de mujeres sin periodontitis, la edad actuó como factor 
determinante negativo en el ultrasonido óseo (Ad-SoS) (p<0.001), no 
observándose ningún factor determinante del ultrasonido óseo en el grupo con 
periodontitis (tabla 17). Respecto de la DMO en el cuello femoral, los años 
desde la menopáusia de forma negativa y el peso de forma positiva 
actuaron como factores predictores en el grupo sin periodontitis, siendo también 
los años desde la menopáusia un factor predictor negativo de la DMO en el 
cuello femoral dentro del grupo de mujeres con periodontitis (tabla 17). La DMO 
en el trocánter fue caracterizada por el peso en ambos grupos de forma 
positiva y por los años desde la menopausia de forma negativa en el grupo 
de mujeres con periodontitis. El análisis de la DMO en la columna lumbar 
móstro como factores predictores el peso (de forma positiva) y la edad de 
menarquía (de forma negativa) en el grupo de participantes sin periodontitis. 
El peso también actuó como factor predictor positivo en el grupo con 
periodontitis, mientras que en este último grupo, los años desde la 
menopausia actuaron como factor predisponente negativo (P=0.027) (tabla 17).  
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Respecto del estudio de la densidad mineral ósea volumétrica (pQCT 
cortical y trabecular), la ingesta de grasas actuó como factor determinante 
positivo de la densidad ósea trabecular en el grupo de mujeres sin 
periodontitis, y la edad (negativo) y el peso (positivo) como factores 
determinantes de la densidad mineral ósea trabecular (tabla 17) en el mismo 
grupo. 
 
En el grupo de mujeres con periodontitis, ninguno de los factores 
analizados actuó como predictor de la densidad mineral osea trabecular, 
mientras que la talla de forma positiva y la ingesta de proteínas (gr/día) de 
forma negativa, fueron los predictores de la densidad mineral ósea cortical en 
este grupo (tabla 17).  
 
Las participantes fueron posteriormente agrupadas en un grupo control 
(sin osteoporosis) y un grupo diagnosticado de osteoporosis. Los resultados 
correspondientes a la regresión lineal multiple se muestran en las tablas 18 y 19. 
En el grupo de mujeres con periodontitis y sin osteoporosis, ningún factor de los 
estudiados actuó como predictor del ultrasonido óseo (Ad-SoS), la DMO en el 
cuello femoral, la DMO en el trocánter así como de la DMO en la columna 
lumbar  (tabla 18).  Respecto de la densidad  mineral ósea volumétrica (pQCT) 
la ingesta de grasas y fósforo, y el BMI actuaron como factores predictores 
positivos de la densidad  mineral ósea cortical, mientras que ninguno de los 
factores estudiados actuó como factor predictor de la densidad ósea trabecular 
(tabla 18). En el grupo de mujeres con osteoporosis la ingesta de vitamina D 
de forma positiva y la edad de forma negativa fueron los predictores mayores 
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 Los años desde la menopáusia actuaron como predictores negativos 
de la DMO en el cuello femoral y en el trocánter femoral, en este último caso 
junto con el peso de forma positiva (tabla 18). 
 
En el grupo de pacientes sin periodontitis y sin osteoporosis, la edad 
de menarquía actuó como factor predictor negativo dentro del grupo control 
respecto del ultrasonido óseo, mientras que la edad actuó también como factor 
predictor negativo entre las participantes con osteoporosis (p<0.05 en ambos 
casos) (tabla 19). La DMO en el cuello femoral no fue caracterizada por 
ninguno de los factores estudiados en el grupo control, mientras que la edad 
actuó como factor predictor negativo en el grupo osteoporosis. La DMO en el 
trocánter, dentro del grupo control, se caracterizó positivamente por el peso y 
la ingesta de calcio (mg/día), mientras que únicamente el peso actuó como 
factor predictor positivo en el grupo de mujeres con osteoporosis y sin 
periodontitis. En este último grupo ninguno de los factores estudiados actuó 
como predictor de la DMO a nivel de la columna lumbar, mientras que en el 
grupo control, la talla de forma positiva (p=0.016) y los años desde la 
menopáusia de forma negativa (p=0.002) (tabla 19) actuaron como factores 
predictores. Respecto de la densidad osea volumétrica, ninguno de los 
factores estudiados actuó como predictor de la densidad mineral ósea 
trabecular en ninguno de los grupos de estudio, mientras que la talla fue un 
factor predictor positivo de la densidad ósea cortical en el grupo de mujeres 
osteoporoticas sin periodontitis. Ninguno de los factores estudiados actuó 
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6.- REGRESIÓN ENTRE LA EDAD Y PARAMETROS 
DENSITOMÉTRICOS RELEVANTES 
 
Tras analizar los resultados obtenidos en los epígrafes anteriores 
comprobamos que el ultrasonido óseo, la DMO en la columna lumbar y la 
densidad mineral ósea cortical  eran las tres variables fundamentales 
afectadas entre los grupos con periodontitis y sin periodontitis. Para valorar 
la evolución de dichos parámetros en función de la edad de las participantes y la 
presencia o no de enfermedad periodontal se modelizaron  regresiones 
curvilíneas para las tres variables.  
 
En todos los casos el modelo cúbico fue el que presentó mejor 
coeficiente de regresión. Los resultados correspondientes se muestran en las 
figuras 20 para el ultrasonido óseo (Ad-SoS), 21 para la DMO en la columna 
lumbar y 22 para la densidad mineral ósea cortical de las participantes. En 
todos los casos y según aumentaba la edad de las participantes los 
valores densitométricos de las mujeres con periodontitis fueron  menores 
que los de las mujeres sin periodontitis.  
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Figura 20. Regresión curvilínea entre la edad y Ad-SoS (m/s)  (media). 
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7.- ODDS RATIO PARA LA PRESENCIA DE 
ENFERMEDAD PERIODONTAL EN PACIENTES CON 
OSTEOPOROSIS. 
 
En el último grupo de resultados se procedió al cálculo del odd ratio para 
la presencia de enfermedad periodontal en pacientes con osteoporosis. El odd 
ratio calculado para dicho riesgo es de 3.611 (I.C. 95% 1.221-10.683; p=0.020). 
Tras ajustar el cálculo por edad y por BMI de las participantes el riesgo aumentó 
hasta un 4.952 (I.C. 95% 1.433-17.111; p=0.011). El mismo cálculo se realizó 
dividiendo a las participantes en función de si mantenían una ingesta dietética 
de calcio conforme a las recomendaciones para la población adulta española 
(<800 mg/día o >800 mg/día). En ambos grupos (tabla 19) la presencia de 
osteoporosis no actuó como factor de riesgo (p>0.05 para ambos casos). 
Después de ajustar por la edad y el BMI de las participantes tampoco se observó 
la presencia de un riesgo significativo en función del consumo de calcio por 





 I.C. 95%) 
 Sig. Odd ratio Inferior Superior  
<800 mg/día  ,788 ,667 ,035 12,840   
>800 mg/día  ,240 2,160 ,598 7,797 
Tabla 20. Odd ratio para enfermedad periodontal y presencia de osteoporosis en
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Igualmente, se analizó el efecto del consumo dietético de vitamina D 
en las participantes, con relación al odd ratio para enfermedad periodontal en 
pacientes con osteoporosis. Los resultados se muestran en la tabla 20. Después 
de ajustar por la edad y el BMI de las participantes, tampoco se observó la 
presencia de un riesgo significativo en función del consumo de vitamina D por 






 Sig. Odd ratio Inferior Superior  
< 400 UI/día ,283 2,031 ,557 7,402 
> 400 UI/día ,999 1,400 1,005 1,950 
Tabla 21.  Odd ratio para enfermedad periodontal y presencia de osteoporosis en 
función del consumo diario de vitamina D. 
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La relación entre la salud bucodental y la osteoporosis muestra 
resultados  controvertidos. Hemos encontrado en la literatura, una asociación 
positiva entre la reducción de masa osea y la enfermedad periodontal(131-139). En 
cambio, otros estudios, no mostraron una asociación tan clara entre la 
osteoporosis y la periodontitis.(140-144) 
 
En este estudio transversal se ha investigado la presencia de 
osteoporosis y el estado de salud bucodental en 186 mujeres 
postmenopausicas de Extremadura con edades entre 50 y 80 años. Hemos 
evaluado las variables biológicas como la edad, edad de menarquía y años 
desde la menopausia, así como el hábito de fumar y los parámetros de salud 
bucodental que están relacionados con la presencia de enfermedad 
periodontal. Por otro lado, y dada la evidencia de que la ingesta adecuada 
nutrientes relacionados con la salud ósea, puede controlar la pérdida ósea y 
reducir el riesgo de fracturas, en este estudio también hemos explorado los 
efectos de la ingesta de nutrientes relacionado con la masa ósea como calcio, 
fósforo, vitamina D, grasas, glúcidos y proteínas. La masa ósea se ha 
medido con tres técnicas ampliamente reconocidas en la bibliografía como son 
el ultrasonido óseo, la densitometría ósea de doble energía y la tomografía 
axial computerizada periférica que nos han permitido evaluar la cantidad y 
calidad óseas. 
  
A medida que aumenta la edad en la mujer, la prevalencia de 
enfermedad periodontal y osteoporosis se eleva.(145) Nosotros hemos estudiado 
122 mujeres con osteoporosis y 64 mujeres control sin osteoporosis, en las 
que no existen diferencias en la edad y años desde la menopausia.  Al estudiar 
en ellas el estado de salud bucodental, no observamos diferencias de edad entre 




Esther López Herranz  
122 
Varios estudios han enfatizado que las fumadoras son más propensas a 
tener periodontitis, coincidiendo con nuestro estudio en el que había más 
mujeres fumadoras en el grupo de mujeres con enfermedad periodontal (p<0.05) 
y han puesto de manifiesto que este hábito tiene el efecto de reducir densidad 
mineral ósea.(146,147) 
 
Respecto a los parámetros de salud bucodental (Tabla 4), hemos 
observado que existen diferencias entre mujeres sin enfermedad periodontal 
respecto a las mujeres afectas, y como es lógico, presentan mayor número de 
piezas restauradas, mayor número de caries y de restos radiculares y mayor 
presencia de  recesión gingival y sangrado las afectas de peridontitis (p<0,025, 
en todos).(135) Pero no hemos observado diferencias entre mujeres con 
osteoporosis y controles en los parámetros de salud bucodentales; no 
coincidiendo con los publicados por otros autores en los que son 
significativamente mayores en las osteoporóticas, que observan mayor 
sangrado, recesión gingival, etc.(148) Probablemente en nuestro estudio no 
observamos estas diferencias por la mayor edad de las mujeres estudiadas 
(68,36 años), respecto a los 55,4 años del grupo citado anteriormente. 
 
 Los resultados actuales muestran una mayor recesión gingival en 
mujeres con osteoporosis que en las normales; esto puede ser explicado por la 
mayor pérdida de inserción periodontal en las osteoporóticas.(149-152) 
 
Pepelassi (148) concluye, que las mujeres con osteoporosis presentan 
mayor pérdida de inserción que las no osteoporóticas, lo cual sugiere un mayor 
grado de periodontitis. Además, observan que los sujetos con osteopenia y 
normales no difieren en la perdida de inserción;  lo que podría sugerir que el 
diagnóstico precoz de la reducción de DMO, (antes del establecimiento de un 
impacto negativo significativo en los tejidos periodontales) puede ser 
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importantes. El consumo de tabaco y el estado menopáusico no alteró estas 
asociaciones. 
 
Respecto a las medidas de masa ósea, Kribbs(153) fue el primero en 
abordar la relación entre la enfermedad periodontal y la osteoporosis. Comparó 
la masa ósea mandibular de 85 mujeres con osteoporosis y 27 mujeres 
normales, observando que el grupo de pacientes osteoporóticas tenían menos 
masa y densidad ósea mandibular, y una corteza más delgada en el ángulo 
mandibular respecto al grupo normal, y no se encontraron diferencias en las 
mediciones clínicas periodontales entre los grupos de mujeres osteoporóticas y 
normal [odds-ratio (OR): 2,7 (IC del 95%: 01.01 a 06.05)].  
 
El efecto de la osteoporosis en las mujeres es obvio, ya que en el periodo 
después de la menopausia, debido a la deficiencia de estrógenos, la 
estructura ósea se reduce y cambia. Muchos de estos cambios en última 
instancia, conducen a la pérdida de masa ósea, dando lugar a la osteopenia, o 
en el modo más grave, conduce a la osteoporosis  
 
Esto también apoya la hipótesis de que la deficiencia de estrógenos, que 
es común en la menopausia y se refleja en la reducción de la densidad mineral 
ósea de los individuos, también puede contribuir a producir un desequilibrio de 
RANK-RANKL-OPG a nivel de las estructuras periodontales, al estimular un 
aumento en los niveles de mediadores inflamatorios séricos (IL-1, IL-6, y TNF), 
promoviendo así la disminución de inserción clínica y la reducción de la pérdida 
de hueso alveolar(154,155). Sin embargo, hay que tener en cuenta que estos 
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Nuestros resultados del análisis de regresión múltiple, en el grupo total 
de mujeres con periodontitis, muestran que los factores determinantes de masa 
ósea que afectan a la DMO en columna lumbar, cuello femoral y trocánter, son 
los años desde la menopausia que actúan negativamente en las tres 
localizaciones, y el peso, positivamente en trocánter y columna lumbar.  
Nuestro resultados coinciden con otros de la literatura, en los que también los 
años desde la menopausia hacen más susceptible a la mujer de sufrir 
enfermedad periodontal. Parece que la deprivación hormonal  que se produce en 
la menopausia, también se relaciona con la salud dental.(156,157). El peso y BMI se 
han relacionado como protectores de la masa ósea, demostrándose las 
relaciones entre la fractura y el peso, índice de masa corporal y la altura que son 
específicos de cada sitio. Las diferentes asociaciones pueden ser mediados, al 
menos en parte, por los efectos sobre la densidad mineral ósea.(158)  
 
Los determinantes de DMO cortical son: la talla positivamente y las 
proteínas negativamente. Ambos factores se han demostrado en la literatura 
como determinantes de masa ósea, especialmente en mujeres 
posmenopáusicas  en España(159,160). Nosotros hemos observado, que un grupo 
amplio de mujeres estudiadas presentan una disminución de la masa ósea, 
relacionada con la hipercalciuria que produce la alta ingesta proteica. Hechos 
similares se han podido evidenciar en otros trabajos(161).  
 
En las mujeres con periodontitis y afectas de osteoporosis, hemos 
observado, que son determinantes de la AdSoS positivamente la ingesta de 
vitamina D, y la edad de forma negativa. Sobre la DMO de cuello femoral y 
trocánter, los años desde la menopausia actúan negativamente y el peso de 
forma positiva. La ingesta de vitamina D parece mostrase como un elemento útil 
en la prevención de la osteoporosis y la enfermedad periodontal, y los años 
desde la menopausia son determinantes negativos.(162)  
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En las mujeres sin periodontitis y afectas de osteoporosis, hemos 
observado que son  determinantes de la DMO en trocánter, la edad de forma 
negativa y el peso de forma positiva, en cambio, la talla será un elemento 
positivo en la DMO cortical. 
 
En España(163), recientemente han estudiado  634 mujeres de 55 a 70 
años, con fracturas vertebrales por fragilidad, y que viven en la misma región 
sanitaria de Sevilla, en un estudio longitudinal realizado entre 2008 y 2010. A 
todas las mujeres incluidas en el estudio, se les practicó un examen 
radiológico de columna vertebral, densitometría ósea y una evaluación 
periodontal completa de la boca. Encontraron que, a excepción del número de 
dientes (19 en el grupo de posmenopáusicas fracturadas y 23 en el grupo de 
control, p <0,007) y los sitios con un nivel de inserción clínica inferior a 7 mm (p 
<0,048), no hubo diferencias significativas en la clínica y parámetros 
periodontales entre las mujeres en el grupo postmenopáusico fracturada y el 
grupo control. Resumiendo, las mujeres posmenopáusicas fracturadas han 
perdido más dientes. Concluyeron, que la relación entre la periodontitis y la 
osteoporosis no estaba clara, y estiman, que son necesarios más estudios que 
consideren la fractura por fragilidad, como un marcador real de la osteoporosis 
para aclarar el papel exacto y el efecto de un estado al otro y las implicaciones 
clínicas correspondientes. 
 
A tenor de estos resultados contradictorios, es por lo que hemos 
planteado nuestro estudio, valorando la masa ósea mediante distintas técnicas y 
en distintas localizaciones, tanto centrales como periféricas, intentado definir con 
la mayor precisión, la posible relación entre la enfermedad periodontal y la 
osteoporosis. De esta manera hemos podido valorar el compartimento óseo 
(cortical o trabecular) que puede estar afectado en las mujeres enfermas de 
periodontitis y osteoporosis mediante las técnicas de tomografía 
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computerizada periférica; también hemos valorado la calidad ósea mediante 
ultrasonidos en falange y, la afectación del esqueleto axial mediante técnicas 
DXA en columna lumbar y cadera.  
 
Nuestros resultados muestran una correlación positiva entre la 
enfermedad periodontal y una disminución de la masa ósea, ya que las mujeres 
con periodontitis muestran menor masa ósea valorada mediante ultrasonidos, 
menor densidad mineral ósea en columna lumbar y menor  densidad mineral 
ósea cortical (p<0.05 en todos los casos).   
 
Respecto a los ultrasonidos, en nuestro conocimiento, el primero que 
muestra una asociación entre la medición QUS (Quantitative Ultrasound) y el 
número de dientes fue Drozdzowska(164) . Observaron una disminución de la 
masa ósea en falanges, con la misma técnica de ultrasonidos que nosotros en 
las mujeres que tenían menor número de dientes y afectas de periodontitis, y 
observaron que en cuello femoral se producía una relación similar. 
Considerando a estos autores, podría decirse que este resultado puede deberse 
al alto contenido de hueso cortical en el fémur proximal y falanges de mano. Sin 
embargo, concluyeron, que no es posible comentar las diferencias en cuanto a la 
razón de la pérdida de dientes y que son necesarias más investigaciones, ya 
que solo estudiaron 67 mujeres posmenopáusicas. Otro estudio(165) realizado en 
60 mujeres postmenopausicas, mediante el ultrasonido óseo de calcáneo, pone 
de manifiesto una reducción del hueso trabecular y relaciona este hecho con la 
perdida de hueso alveolar y en menos medida a la perdida de inserccion clínica,  
sugiriendo este hecho, un indicador de riesgo para la enfermedad periodontal en 
mujeres postmenopausicas. Este hecho indica que no solo el compartimento  
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Nuestro resultados son coincidentes con otros estudios(135) transversales 
respecto a las columna lumbar. Aunque solamente estudiaron 61 mujeres de 
edades comprendidas entre los 20-78 años, encontraron correlación 
significativa entre la densidad del proceso alveolar  maxilar y mandibular, 
columna lumbar, cadera y el radio en mujeres sanas [OR: 5,3 (IC del 95%: 02.05 
a 11.03)]. Recientemente, otro grupo(166)  estudió una población más amplia: 
404 mujeres de 55-74 años en las que encontraron resultados similares a los 
obtenidos por nosotros en columna lumbar; sin embargo, ellos también han 
observado disminución de masa ósea en cuello femoral y en fémur proximal.  
 
En nuestro caso, la asociación entre el estado dental y esquelético se 
manifiesta en ambos compartimentos (trabecular y cortical) en el grupo total de 
mujeres posmenopáusicas estudiadas, observándose correlación entre la 
presencia de enfermedad periodontal y diferentes parámetros densitométricos 
que valoran, hueso tanto cortical como trabecular (Tabla 13), en el que existe 
relación negativa con QUS, DMO en columna lumbar y en densidad ósea 
cortical, manteniéndose esta correlación cuando ajustamos para los posible 
factores de confusión  (edad, BMI); aunque el ajuste por los factores de 
confusión produjo una mejora en los coeficientes de QUS y DMO de columna 
lumbar. Cuando realizamos el análisis en función de la presencia o ausencia de 
enfermedad ósea, solo encontramos correlación significativa y negativa en las 
mujeres del grupo control, en lo referente a la DMO de columna lumbar. Al 
ajustar para edad y BMI desapareció la correlación con la DMO en columna 
lumbar; sin embargo, aparece una correlación significativa entre la presencia de 
periodontitis y el ultrasonido en las mujeres con osteoporosis (p=0.0340), 
indicándonos la utilidad de esta técnica para estudiar mujeres afectas de ambas 
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Nuestro estudio apoya la tesis, de que la pérdida de masa ósea 
sistémica, puede contribuir a la enfermedad periodontal y a la pérdida de 
dientes con independencia del compartimento óseo estudiado. Y esto creemos, 
que es de un importante valor clínico, debido a que la edad media de las 
mujeres que se evaluaron en el estudio, son coincidentes con una mayor 
prevalencia de fracturas osteoporotica en mujeres postmenopausicas. 
 
Un estudio(167) realizado en 190 mujeres, donde se relaciona la DMO 
metacarpiana y las características de la enfermedad periodontal, evidencio que 
la DMO metacarpiana estaba reducida en un elevado numero de mujeres con 
enfermedad periodontal avanzada, con una odds ratio de 3.029, considerando 
los autores que estos resultados sugieren, que la osteoporosis en mujeres 
posmenopáusicas acelera la progresión de la enfermedad periodontal y 
aumenta el riesgo de pérdida prematura de los dientes; en nuestro caso, 
coincidiendo con el área anatómica  estudiada, hemos medido la masa ósea 
mediante ultrasonido y hemos observado también una reducción de DMO. Otro 
grupo (168) analizó la enfermedad periondontal en un estudio longitudinal de 3 
años en un grupo de mujeres con baja DMO y grupos normales y ha descrito 
una correlación entre la DMO y la presencia de periodontitis, mostrando una 
progresión durante los 3 años  
 
Los resultados han mostrado que la osteoporosis ha influido en la 
progresión de la periodontitis, ya que en nuestro estudio las mujeres con 
osteoporosis presentaban una probabilidad 3,61 veces mayor de sufrir 
periodontitis, que aquellas con densidad mineral ósea normal; incluso después 
de ajustar con posibles factores de confusión, aumentó a 4,952 veces; estos 
hallazgos coinciden con los presentados por otros autores(10,169-173), aunque con 
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Sin embargo, al estudiar el riesgo de sufrir periodontitis en base a la 
ingesta dietética de nutrientes relacionados con el hueso, cuando se realizó el 
análisis en función de si mantenían o no la ingesta dietética de calcio, conforme 
a las recomendaciones de la población adulta española (800 mg/día o >800 
mg/día), la osteoporosis no actuó como factor de riesgo, incluso cuando se 
ajustó por edad y BMI de las participantes, tampoco se observó la presencia de 
un riesgo significativo en función del consumo de calcio por debajo (p=0.897) o 
de acuerdo a las recomendaciones (p=0.154) de consumo de calcio. Igualmente, 
se analizó el efecto del consumo dietético de vitamina D en las participantes, con 
relación al odd ratio para enfermedad periodontal en pacientes con osteoporosis 
y después de ajustar por la edad y el BMI de las participantes, tampoco se 
observó la presencia de un riesgo significativo en función del consumo de 
vitamina D debajo (p=0.284) o de acuerdo a las recomendaciones (p=0.671) de 
consumo de vitamina D. 
 
La osteoporosis es una enfermedad multifactorial que reduce la 
actividad física, siendo la  mala alimentación, el consumo inadecuado de calcio, 
el consumo excesivo de alcohol y el tabaquismo algunos de sus factores de 
riesgo. El efecto de la osteoporosis en las mujeres es obvio, debido a que en el 
periodo postmenopausico, la deficiencia de estrógenos modifica la estructura 
ósea. Agunos de estos cambios, conducen a la pérdida de masa ósea y a la 
osteopenia, y en situaciones más graves pueden conducir a la 
osteoporosis.(174,175) 
 
Por otro lado, debido a los cambios hormonales durante este período, 
las mujeres son más susceptibles a las enfermedades periodontales, 
especialmente, si no cumplen las recomendaciones de salud oral, en estas 
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La osteoporosis no puede considerarse un factor definitivo en el 
establecimiento de la enfermedad periodontal, dado que las enfermedades 
periodontales son multifactoriales y el factor principal es la placa bacteriana. De 
hecho, la osteoporosis no puede ser causa de la aparición de enfermedad 
periodontal, pero después de su establecimiento, puede ser un factor 
predisponente en la exacerbación o la persistencia de la enfermedad. Nuestro 
estudio, a pesar del elevado numero de mujeres estudiadas, es un estudio 
transversal, y serian necesarios estudios longitudinales que permitan 
caracterizar de forma más precisa, las informaciones respecto a la placa, 
biopelicula y el estado de la higiene oral. Además, como los factores genéticos 
de la enfermedad periodontal y la osteoporosis han empezado a llamar la 
atención, se debe considerar la extensión de la investigación en el campo de los 
polimorfismo de genes más relacionados. 
 
Tenemos que destacar de nuestro trabajo, el elevado numero de mujeres 
estudiadas y que no existe ningún estudio en la literatura que nosotros 
conozcamos, que haya evaluado con tantas técnicas de medida del hueso, lo 
que ha permitido establecer el compartimento óseo que parece contribuir al 
desarrollo de enfermedad periodontal en mujeres posmenopáusicas. 
 
En este trabajo hemos observado una correlación negativa significativa 
entre la enfermedad periodontal y la DMO ósea axial y periférica. Esto 
indicaría que la osteoporosis o baja DMO sistémica, debe considerarse un factor 
de riesgo para la progresión de la enfermedad periodontal. Dado que es 
probable que ocurra en mujeres de edad avanzada una reducción de la 
densidad ósea y la progresión de la enfermedad periodontal, es necesario 
considerar que requieran tratamiento periodontal temprano preventivo. 
También se recomienda la educación sanitaria en las mujeres jóvenes para 
promover un aumento de la masa ósea sistémica. 
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1.- Las mujeres afectas de osteoporosis, tienen un elevado riesgo 
de padecer enfermedad periodontal y debe considerarse un factor de 
riesgo para la progresión de la enfermedad. 
 
2.- Las asociaciones entre el estado dental y esquelético, indican 
que la pérdida ósea sistémica, es a expensas tanto de hueso cortical 
como trabecular, lo que puede contribuir al desarrollo de la enfermedad 
periodontal. 
 
3.- En la población osteoporótica estudiada, la salud bucodental se 
ve alterada, no solo a nivel periodontal sino también en relación al índice 
de caries, así como en la relación a la ausencia dental. 
 
4.- Se debe garantizar la ingesta adecuada de nutrientes 
relacionados con la salud ósea, a fin de evitar la disminución de masa 
ósea y el desarrollo de la enfermedad periodontal. 
 
5.- Se establecerán medidas preventivas en mujeres con riesgo de 
padecer osteoporosis, que eviten la progresión de la enfermedad 
periodontal y la realización de valoraciones de masa ósea con técnicas no 
invasivas como los ultrasonidos, pues su importancia de cara al 
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AAP:   Asociacion Americana de Periodontologia 
ADA:  Asociacion Dental Americana 
Ad-SoS:  Velocidad de transmisión del ultrasonidos amplitud-
dependiente (amplitude-dependent speed of sound). 
BMI:  Body mass index 
BMPs:  Bone Morphogenetic Proteins.Proteínas              
                      morfogenéticas óseas. 
BSU:  Bone Structural Unities (Unidades estructurales 
oseas) 
BUA:  Atenuación del ultrasonido de banda ancha 
(broadband ultrasonic attenuation). 
CAOD: Dientes Careados Ausentes Obturados 
Cbfa1:  Factor de transcripción core-binding factor a-1. 
CAOS:  Superficies careadas ausentes y obturadas 
CMO:  Contenido Mineral oseo 
CO2:   Dióxido de carbono. 
DLW:  Agua doblemente marcada 
DMO:  Densidad mineral osea 
DXA:  Absorciometria de rayos X de doble energia 
DE:  Desviacion estandar 
GH:   Hormona del crecimiento. 
IC:  Intervalo de confianza 
IGF (I y II):  Insulin-like Growth Factor I y II. Factores de 
crecimiento análogos a la insulina. 
IMC:  Indice de masa corporal 
IPAQ:  Cuestionario internacional de actividad fisica 
Kcal:  Kilocalorias 
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LMG:  Linea mucogingival 
LPO:  Ligamento periodontal 
LPS:  Lipopolisacaridos 
MET:  Equivalente Metabólico. 
OCN:   Osteocalcina. 
OMS:   Organización Mundial de la Salud. 
OPG:   Osteoprotegerina. 
PDGF:  Platelet-Derived Growth Factor. Factor de   
    crecimiento derivado de las plaquetas. 
PMO:  Pico de masa osea 
PICP:   Propéptido Carboxiterminal del Procolágeno I. 
pQTC:  Tomografia cuantica computarizada periferica 
PTH:   Parathormona. 
RANK:  Receptor Activador del Factor Nuclear Kappa B 
RANKL: Ligando del Receptor Activador para el Factor 
Nuclear  Kappa B 
RDA:  Ingesta  alimentaria recomendada. 
TAC:  Tomografia axial computarizada 
TNF:  Factor de Necrosis Tumoral 
TRAP:            Fosfatasa ácida tartrato resistente. 
US/QUS:  Ultrasonido. 
PASE:  Cuestionario Physical Activity for the Elderly. 
YPAS:  Cuestionario Yale Physical Activity Survey. 
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La menopausia es un proceso fisiológico que acontece por lo general, en la 5ª 
década de la vida, y en ella tienen lugar una serie de cambios hormonales, que tendrán 
incidencia en diferentes órganos y sistemas, especialmente a nivel óseo, siendo la 
osteoporosis postmenopausica una enfermedad con una gran prevalencia, que va a 
afectar a un elevado numero de personas por encima de los 50 años, por lo que el riesgo 
de fracturas será una de las principales complicaciones que sufre la mujer 
postmenopausica. Igualmente, sean detectado  diferentes trastornos en la cavidad oral 
que pueden afectar la salud bucodental, siendo el síndrome de ardor bucal, la 
xerostomía, gingivitis descamativa, caries radicular y la enfermedad periodontal, los 
problemas mas prevalentes secundarios al hipoestrogenismo según diversos autores y 
actualizados en una puesta en común, en el día mundial de la menopausia celebrado en 
Mexico en Octubre de 2013. 
 
 Por ello, pretendemos con nuestro trabajo, valorar el posible papel de la 
menopausia y de la osteoporosis a nivel de la boca. En este sentido nos formulamos la 
siguiente hipótesis: 
 
“Las alteraciones en la densidad mineral ósea, estarían relacionadas con 
patologías de la cavidad oral , que pudieran influir en la Salud bucodental” 
 
Algunos de los objetivos planteados son los siguientes: 
 
1.- Investigar la posible relación entre la enfermedad periodontal y la masa 
ósea en las mujeres posmenopáusicas españolas. 
 
2.- Determinar el compartimento óseo relacionado con la enfermedad 
periodontal. 
 
3.-Establecer los factores biológicos, antropométricos y nutricionales 
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4.- A tenor de los resultados, proponer las medidas preventivas y/o 
terapéuticas que procedan. 
 
 
En cuanto  a la población y métodos, decir: que para la valoración de los 
objetivos, se diseñó un estudio transversal, analítico, con recogida de información 
actual y retrospectiva. En total se estudiaron 186 mujeres postmenopausicas en los 
laboratorios del Grupo de Investigación de Enfermedades Metabólicas Oseas, del 
Departamento de Enfermería de la Universidad de Extremadura. 
 
Del total de mujeres estudiadas, 122 sufrían osteoporosis y 64 pertenecían al 
grupo control sin osteoporosis. A las 186 mujeres estudiadas se les realizó un 
cuestionario clínico, un cuestionario dietético (donde se valoraba la ingesta de 
nutrientes durante 7 días), un estudio densitométrico mediante 3 técnicas de medición 
de masa ósea (Ultrasonido de falange, DXA  de columna y cadera y Tomografia 
cuantitativa computarizada periférica o pQCT) y un estudio bucodental, donde se 
valorará a través del Odontograma la ficha dental de cada mujer. Se utiliza la 
nomenclatura de la Federación Dental Internacional  aceptada por la OMS. Se valoran 
alteraciones como: caries, gingivitis, recesión gingival, estado de la mucosa, 
periodontitis, etc.  Cada condición de diente fue puntuada de 10 a 0, correspondiendo 
la puntuación más alta al numero de dientes intactos y la más baja a la ausencia dental. 
 
Los principales estudios realizados fueron los siguientes: 
 
1. Estudio descriptivo de la muestra en función de la existencia  o no de enfermedad 
periodontal. 
2. Valoración de los parámetros estudiados entre las mujeres control y mujeres con 
osteoporosis. 
3. Estudio sobre la relación entre la enfermedad periodontal y enfermedad ósea. 
4. Estudio de correlación 
5. Estudio de regresión múltiple 
6. Regresión entre la edad y parámetros densitometricos relevantes. 
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7. Calculo del Odds ratio para la presencia de enfermedad periodontal 
 
Todas ellos se analizaron en función de 4 parámetros: 
 
A. Parámetros biológicos antropométricos y hábitos de vida 
B. Parámetros de ingesta dietética 
C. Parámetros densitometricos 
D. Parámetros de salud bucodental 
 
Los resultados mas importantes encontrados en nuestro estudio, se puede 
resumir de la siguiente forma: 
 
¾ Hemos encontrado que la asociación entre la alteración periodontal y ósea se 
manifiesta en ambos compartimentos, trabecular y cortical en el grupo total de 
mujeres postmenopáusicas estudiadas. 
¾   Se ha observado correlación entre la presencia de enfermedad periodontal y 
diferentes parámetros densitométricos que valoran, tanto hueso cortical como 
trabecular. 
¾   El ultrasonido de falange se ha postulado, como una prueba muy sensible para la 
detección de baja densidad mineral ósea en mujeres osteoporoticas con enfermedad 
periodontal. 
¾ Al valorar la evolución de los parámetros densitometricos mas relevantes, se ha 
observado, que a medida que aumentaba la edad de las participantes, los valores 
densitometricos de las mujeres con periodontitis fueron menores que los de las mujeres 
sin periodontitis. 
¾    La baja DMO sistémica, debe considerarse como un factor de riesgo que condicione 
una mala evolución de la enfermedad periodontal, por ello, es conveniente hacer el 
diagnostico densitometrico precoz y considerar a aquellas mujeres que requieran 
tratamiento periodontal precoz preventivo. 
¾  Nuestros resultados han mostrado, que la osteoporosis influye en la progresión de la 
periodontitis, pues se observa, que las mujeres con osteoporosis, presentaban una 
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probabilidad 3,61 veces superior de sufrir periodontitis, que aquellas con una DMO 
normal. 
 
Tras el análisis y discusión de los resultados, podemos establecer las 
siguientes conclusiones: 
 
1.- Las mujeres afectas de osteoporosis, tienen un elevado riesgo de padecer 
enfermedad periodontal y debe considerarse un factor de riesgo para la progresión de la 
enfermedad. 
 
2.- Las asociaciones entre el estado dental y esquelético, indican que la pérdida 
ósea sistémica, es a expensas tanto de hueso cortical como trabecular, lo que puede 
contribuir al desarrollo de la enfermedad periodontal. 
 
3.- En la población osteoporótica estudiada, la salud bucodental se ve alterada, 
no solo a nivel periodontal sino también en relación al índice de caries, así como en 
relación a la ausencia dental. 
 
4.- Se debe garantizar la ingesta adecuada de nutrientes relacionados con la 
salud ósea, a fin de evitar la disminución de masa ósea y el desarrollo de la enfermedad 
periodontal. 
 
5.- Se establecerán medidas preventivas en mujeres con riesgo de padecer 
osteoporosis, que eviten la progresión de la enfermedad periodontal y la realización de 
valoraciones de masa ósea con técnicas no invasivas como los ultrasonidos, pues su 
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ORAL HEALTH AND ITS RELATIONSHIP WITH  BONE MASS IN 
POSTMENOPAUSAL SPANISH WOMEN 
 
 
Keywords: Bone mineral density. Postmenopausal women. Osteoporosis. Oral 




The bone mass is the total quantity of bone that they present each person. In 
the thirh decade women reach the maximiun top of bone mass. After that, the 
repsortion overcomes the formation of bone with progressive lose of bone mass. The 
main expression of the  lose of bone mass is in the osteoporosis disease, where it 
increase the fragility of the bones, resulting a higher risk of fracture.(1,2) 
 
The postmenopausal osteoporosis is a disease  with a high prevalence, 
affecting to a high number of womens over 50 years. The risk of fracture in 
postmenopausal women is very hight, most of all in the hip, vertebras and third distal 
of radio.(3,4) 
 
There are lot of hormonal changes in premenopausal women, with a decrease 
of the ovaric activity and also hormonal reduction, especially estrogens. In fact, 
during the menopause this disease becomes even more evident. Menopause will 
have a great effect, not only at bone level, but also in terms of systemic level. This 
will cause a huge decrease in the quality of life of women. However, in this  women´s 
period,  oral health  isn´t  clear, due to this fact we want to know the impact that the 
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menopause has in the odontology(5,6), and the relationship between the low density 
of the bone mass (BMD) with oral pathology. 
The relation between the oral health and osteporosis stimulated debate. There 
is  little studies about some parameters that can have influence in both diseasses, by 
this reason our project is an analytical, observational, and transversal studie of  
case-control. Both groups are composed of postmenopausal women. They 
performed a densitometry and a bone exploration. It is important to keep in mind that 
other factors such as age, weight, eating habits, lifestyle, pill intake which must be 
acknowledged. After the analysis of the previously parameters cited, we had studied 




1.- To research the possible relationship between periodontal disease and bone 
mass for postmenopausal Spanish women. 
2.- To determine the bone compartment related to the periodontal disease 
3.-To establish biological, anthropometric, and nutritional factors determining 
bone mass, and its relationship with oral health. 
4.- According to our results, to propose preventive and/or therapeutic measures.  
 
SUBJECTS AND METHODS. 
SUBJECTS. 
 
A total of 186 postmenopausal women were included in this study. All of 
the subjects resided in the health district of the province of Caceres, Spain. 
They all gave written, informed consent. The Office for Protection Against 
Research Risks of the University of Extremadura and CEIC of the “Hospital 
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Clínico San Carlos” approved the study. Before each candidate was enrolled in 
the study, a complete medical history was taken, and a physical examination 
was performed. 122 of them suffering osteoporosis (mean age 68,36±8  years) 
and 64 were healthy women (mean age 65,94±8,33 years). 
 
Height measurements were made using a Harpender stadiometer with 
the mandibular plane parallel to the floor, and patients were weighed on a 
biomedical balance. Both measurements were made with subjects wearing 
pajamas but no shoes. BMI was calculated by dividing the weight in kilograms 
by the square of the height in meters (kg/m2). Ideal weight was calculated in 
relation to height. Food was quantified using a dietetic scale, measuring cups, 
cans, small bottles and spoons on the basis of current 7-day dietary records, as 
in previous studies(8). The questionnaire used was self-reported, and the person 
completing the interview was blinded to the research question and hypothesis. 
The following parameters were assessed by questionnaire: the menopausal 
condition, the toothbrushing frequency, the use of interdental cleaning, the 
regular or occasional frequency of dental visits, the smoking habit and the 
number of cigarettes consumed per day. 
 
The inclusion criteria comprised: presence of at least 16 teeth; range age 
between 40 and 80 years and menstrual cycle ceased at least 1 year earlier 
(postmenopausal status); women who underwent a previous periodontal 
treatment within the last 6 months; presented systemic disease that might 
interfere with the inflammatory immune response and bone metabolism, e.g., 
diabetes or thyroid dysfunction; or used/use medications that might interfere 
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Periodontal examination. 
A complete periodontal examination was performed and periodontitis was 
diagnosed. All periodontal clinical measurements were obtained by asingle 
examiner. Women were considered to have periodontitis if they presented at 
least two interproximal sites with clinical attachment loss greater than or equal 
to 6mm and at least one interproximal site with probing depth greater than or 




As in previous studies(10,11), all of the women underwent an ultrasound 
study of the second to fifth proximal phalanges of the non-dominant hand, 
calculating the mean of all the measurements. The ultrasound study was made 
with a model DBM Sonic Bone Profiler (Igea, Capri, Italy) equipped with a 
calliper that closes tangentially on the phalanx and measures the amplitude-
dependent speed of sound (Ad-SoS) in meters per second through the phalanx. 
The coefficient of variation was 0.77%. The inter-observer coefficient of 
variation was 1.1%. 
 
Peripheral Quantitative Computed Tomography measurements. 
We examined volumetric BMD using peripheral quantitative computed 
tomography(12) (pQCT) (XCT 2000, Stratec Medizintechnik, Pforzheim, 
Germany). Peripheral quantitative computed tomography (pQCT) is a bone 
densitometry technique that is able to provide real volumetric bone density 
values not only of the total but also of trabecular and cortical bone separately 
Total trabecular volumetric and cortical BMD (mg/mm3) were measured at the 
distal radius.  
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DXA measurements. 
Areal BMD (g/cm2) was measured using dual energy X-ray 
absorptiometry(13) (DXA) (XR-800, Norland Medical Systems Inc., Cooper 
Surgical, EEUU) at the femoral neck (FN), lumbar spine (L2–L4), trochanter 
(TR) and Ward’s triangle (WT).  
 
Statistical Studies. 
The normal distribution of the data was confirmed by calculating the 
skewness and kurtosis before applying standard tests. Fisher’s exact test, 
correlation r to z and partial correlation analyses, an unpaired t test and an 
analysis of variance (ANOVA) were used when appropriate to examine 
relationships between variables. A P value < 0.05 was statistically significance. 
Multiple linear regression analysis was executed to estimate the linear 
relationship between dependent variable and independent variables. Data were 





Table 1 shows the results of the study of biological parameters, 
anthropometric and lifestyle habits based on the presence or absence of periodontal 
disease. No significant differences were observed between the studied biological and 
anthropometric values (P> 0.05). There were significant differences in the 
consumption of tobacco between participants with and without periodontal disease. 
Specifically, we have observed a significant presence of non-smokers (91.9%) 
among participants without periodontal disease, compared with 76.7% of participants 
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in the group of patients with periodontal disease (P <0.05). No differences were 





Without periodontitis (n = 126) Periodontitis group (n = 60) 
Mean SD. Min Max % Mean SD. Min Max Mean
Age (years) 67,82
a 































7 1,4 1,61 






















20,8a 30,1 0 170 10,5a 12 0 40 
Pregnancies 3a 2 0 11 3a 1 0 6 
























Table 1. - Descriptive results, for anthropometric, life habits and periodontal disease. 
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Then we proceeded with the descriptive study in terms of the dietary intake. 
Higher intake among participants with periodontitis were observed for calcium intake 
(1400.5 ± 535.8 mg / day) and fat (102.3 ± 46.7 g / day) compared to those observed 
in participants without periodontitis (1154.4 ± 480.2 mg / day and 82.6 ± 30.4 g / day, 
respectively) (P <0.05 in both cases). Similar differences were found in fat intake 
between the two groups (P <0.05). No differences in the intake of other nutrients 
studied between the two tested groups (P> 0.05 for all cases) were observed. 
 
Significant differences in bone mass assessed by ultrasound (Ad-SoS), BMD 
at the lumbar spine and cortical bone density between the study groups were 
observed (P<0.05). Bone ultrasound was significantly lower in patients affected by 
periodontal disease (1927 5 ± 109 m / s vs. 1979.8 ± 106.0 m / s, P <0.05). Similar 
results was observed in the analysis of BMD in the lumbar spine (0.772 ± 0.151 vs. 
0.913 ± 0.221 g/cm2 g/cm2, P <0.05) and cortical bone mineral density (195.81 ± 
140.31 mg / cm3 vs. 281, 10 ± 185 mg/cm3, P <0.05). No significant differences 
were observed in the rest of densitometric variables studied. 
 
In the study sample we describe the presence of a total of 64 controls and 122 
patients with diagnosed osteoporosis. Among both groups no differences were 
observed between age, age at menarche, years since menopause, cumulative 
lactation, number of pregnancies and the number of births, as well as in the 
consumption of tobacco (P> 0.05 in all cases). There were in the study sample 
significant differences between patients and healthy controls in weight (60.56 ± 10.6 
vs. 70.3 ± 11.2 kg, P <0.05), height (1.51 ± 0.057 cm vs. 1.551 ± 0.049 cm, P <0.05) 
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Nutrient intake, showed no significant differences in calcium intake, vitamin D, 
phosphorus, proteins and carbohydrates among the healthy controls and patients 
with osteoporosis (P> 0.05 for all cases). There were significant differences in fat 
intake, being greater in patients with osteoporosis (95.83 ± 40.21 g / day vs. 72.70 ± 
23.66 g / day, P <0.05). 
 
Among the variables associated with oral health studied, significant 
differences in the type of tooth brushing between controls and patients with 
Osteporosis (P = 0.026) were observed with, more type of manual brushing between 
controls versus patients with osteoporosis, and no differences were observed in the 
remaining studied variables (P> 0.05 for all cases). 
 
Among patients with periodontitis no differences in any of the variables 
studied in bone health function (control vs. osteoporosis) (P> 0.05 for all cases) were 
observed. 
 
In the group of participants without periodontal disease significant differences 
in weight, height and BMI (P <0.05 in all cases) between controls and participants 
with osteoporosis were observed. No significant differences in the remaining 
variables (P> 0.05) were observed. 
 
No significant differences in nutrient intake in participants with periodontitis 
according to whether they were healthy controls or patients with osteoporosis were 
observed (P> 0.05 in all cases). Regarding the participants without periodontitis 
significant difference only in fat intake (88.77 ± 33.71 g / day; osteoporotic group vs. 
70.15 ± 17.04; control group, P <0.05) was observed. No significant differences in 
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the other studied variables in the group of women without periodontitis on bone 
health function (P> 0.05 for all cases) were observed. 
 
In participants with periodontitis significant differences according to all bone 
densitometry parameters studied (P <0.05 in all cases) were observed. Similar 
results were obtained in the group of patients without periodontitis, there were 
significant differences in all densitometric parameters studied (P <0.05). 
 
The correlation study was conducted between the presence or absence of 
periodontal disease and different densitometric parameters studied. The results 
shown a significant and negative correlation between the presence of periodontal 
disease and bone ultrasound (r = -0.223), lumbar spine BMD (r = -0.240) and cortical 
bone density (r = - 0.258) (P <0.05 in all cases). 
 
After adjusting the data sample for potential confounders (age and BMI of the 
participants) the significant and negative correlation between the presence of 
periodontitis and densitometric parameters defined above remained. The adjustment 
for confounding factors indicated there was an improvement in the correlation 
coefficients in the case of bone ultrasound (Ad-SoS determined as) and BMD in the 
lumbar spine. No substantial changes were observed in the subsequent correlation 
coefficient adjustment in cortical bone mineral density of participants (r = -0.258 vs. r 
= 0.257). 
 
The correlation study was continued in the study sample by dividing the 
participants according to the presence or absence of bone disease. In the control 
group a significant negative correlation (r = -0.382, P = 0.034) was observed in the 
lumbar spine BMD, we have not observed other significant correlations (P> 0.05 in 
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all cases). In the group of women with osteoporosis no significant correlations 
between the presence of periodontal disease and none of the studied densitometric 
parameters (P> 0.05 for all cases) were observed. 
 
When densitometric parameters were adjusted for potential confounders (age 
and BMI) significance disappeared in the correlation observed in the control group in 
BMD at the lumbar spine group. A significant correlation between the presence of 
periodontitis and ultrasound in the osteoporotic women group (p = 0.0340) were 
observed, however, no other significant correlations observed. 
 
Finally, we proceeded to study using multiple linear regression of the principal 
components of bone mass in women with periodontitis and without periodontitis. 
Biological, anthropometric and nutritional factors were used as independent 
variables. In the group of women without periodontitis age was as a negative factor 
in the bone ultrasound (Ad- SoS) (P < 0.001), we have not observed any determinant 
of bone ultrasound in the group with periodontitis . Regarding BMD at the femoral 
neck, years since menopause negatively and positively weight were as predictors in 
the group without periodontitis, also being the years since menopause a negative 
predictor of BMD in the neck femoral within the group of women with periodontitis. 
BMD at the trochanter was characterized by weight in both groups positively and 
years since menopause negatively on the group of women with periodontitis. The 
analysis of BMD at the lumbar spine showed weight as a positive predictor, and the 
age of menarche as a negative predictor in the group of participants without 
periodontitis. The weight also acted as a positive predictor in the group with 
periodontitis (positively), while in the latter group, years since menopause acted as a 
predisposing negative factor (P = 0.027). Regarding the study of volumetric bone 
mineral density ( cortical and trabecular pQCT ) , fat intake acted as a positive 
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determinant of trabecular bone density in the group of women without periodontitis, 
and age (negative ) and weight (positive) were determinants of trabecular bone 
density in the same group . In the group of women with periodontitis, none of the 
factors analyzed acted as predictor of trabecular bone mineral density, whereas the 
size positively and protein intake (g / day) negatively, were predictors of density 




Post menopausal women show higher risk for disorders that affect oral health 
and bone mineral density (BMD). Oral health and osteoporosis relationship is quite 
controversial, while some authors find a positive relationship between bone mass 
reduction and periodontal disease(14,15), some others do not find such 
relationship(16,17).  
 
Because of those contradictory results, we designed a study to shed light on 
the issue. Bone mass was assessed through different techniques in different body 
locations, central as much as peripheral. One of the aims of the study is to better 
understand the possible relationship between periodontal disease and osteoporosis. 
Using peripheral computerized tomography techniques (CT Scan), we analyzed the 
bone compartment (cortical and trabecular) that could be affected in women suffering 
for periodontal disease and osteoporosis. Using ultrasound techniques, we also 
evaluate bone quality in the phalange; the axial skeleton involvement was assessed 
through DXA technique in vertebral column and hip.  
 
186 postmenopausal women were selected. 122 women were affected by 
osteoporosis and the rest, 64, were disease free. That last group was the control 
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group of the study. 60 women had periodontal disease, 10 of which belonged to the 
control group and 50 to the osteoporosis group. When we compare them for 
biological parameters, anthropometric parameters, habits, and life style no statistical 
differences were found in relation to their bone health. That was not the case when 
the women without periodontal disease from both groups (54 control and 72 
osteoporosis) were compared. Significant statistical differences (p < 0,05) were 
found for weight, higth, and BMI. This suggest that the periodontal disease occurs in 
women with or without osteoporosis, and it is independent of age, weight, age of 
menarche, toxic habits, etc.  
 
Data analysis of densitometry variables, according to whether bone disease 
was present or not, for patients suffering for periodontal disease, shows significant 
statistical differences for all variables studied (p < 0,05): phalange ultrasound, 
column MBD, trochanter and neck, trabecular and cortical MBD. Similar results were 
obtained when periodontal disease free patients were compared (p<0,05). The 
results suggest that the presence of low bone mineral density indicates an alteration 
of all densitometry parameters studied, independently on whether periodontal 
disease is present or not. 
 
Data analysis of health variables shows statistical significant differences 
between(18) women affected by periodontal disease and not affected, being higher 
the number of teeth restored, caries, and root remains for affected women; also, 
gingival retraction and bleeding were more frequent. 
 
Several studies (19,20) emphasized that smokers are more prone to be affected 
by periodontal disease, also lower bone mineral density has been found in women 
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that smoke. Our data shows a higher number of smokers within the periodontal 
disease group (p<0,05)  
 
Densitometry data, according to whether periodontal disease is present or not, 
shows that bone ultrasound, low back BMD, and cortical BMD are the principal 
affected variables for women affected by periodontal disease. Drozdzowska's(21) 
research team observed a decrease in phalange bone density. They use ultrasound 
techniques similar to ours for women affected with periodontal disease, and with 
fewer teeth. For the femoral neck, they also observed that the relationship was 
similar. When we evaluated the evolution of those parameters in an age dependent 
fashion, it was observed that the older the women were, the lower were the 
densitometry values for those with periodontal disease in comparison with disease 
free women. Other studies(22) show that as women get older the presence of the 
periodontal disease and osteoporosis increase.  
 
Data shows that osteoporosis has an influence on the onset and progression 
of the periodontal disease, women affected by osteoporosis showed a likelihood 3,61 
times higher to suffer for periodontal disease than those women with normal bone 
density level. After controlling for possible confounders, the likelihood raised to 4,925 
times. This findings agree with those found by other authors(23,24), although with 
smaller sample size  
Because of the statistical significant correlation between periodontal disease 
and bone ultrasound for women affected by osteoporosis (p<0,05), the use of that 
noninvasive technique would be of a great help to study effected women by both 
diseases, periodontal disease and osteoporosis.  
We want to underline the high number of participant women in our study, as 
well as the different techniques to assess bone measurements, all of which allowed 
 
Tesis Doctoral 
Esther López Herranz  
193 
us to establish the bone compartment that seems to contribute to the development of 
the periodontal disease for postmenopausal women. We observed a statistical 
significant correlation between periodontal disease and BMD both, axial and 
peripheral. This indicates that osteoporosis, or low systemic BMD should be 
considered a risk factor for the progression of periodontal disease. Having in mind 
that bone mass diminish with age, it is necessary to consider the administration of an 
early periodontal treatment to prevent the onset of the disease. Likewise, it is 
recommended a health education program for young women to promote an increase 




1.- Women affected by osteoporosis are at high risk to be affected by  
periodontal disease, and osteoporosis should be considered a risk factor for the 
progression of the disease    
2.- The association between dental and skeleton condition indicates that loss of 
systemic bone is at expense as much to cortical as to trabecular bone; 
therefore, it can contribute to the development of the periodontal disease.   
3.- The oral health, for the osteoporotic studied population, is altered not only at 
periodontal level, but also is related to the number of caries, and the absence of 
teeth.  
4. It is important to ensure the appropriate intake of nutrients related with bone 
health in order to avoid the loss of bone mass and the development of the 
periodontal disease. 
5.- Preventive measures will be established for women at risk to suffering for 
osteoporosis to avoid progression of periodontal disease. Also, assessments of 
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bone mass will be carried out with noninvasive techniques, like ultrasound, 
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